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UBER  DIE  ZWECKMaSZ£GE  BEWEGUNG  IN  DER  NATUR. 

Rede  beim  Antritt  des  Professorats  an  der  Universität  von  Amsterdam, 

5.  Oktober  1896. 

M.  H.  Vertreter  der  Behörde  dieser  Stadt,  M.  II. 
Kuratoren,  Professoren,  Studenten  dieser  Universität,  M.  Ii. 
Doktoren  und  Sie  alle,  die  durch  Ihre  Anwesenheit  an  dieser 
Stelle  Beweis  erbringen  von  Ihrem  Interesse  an  dem  höheren 
Unterricht  hierselbst,  sehr  geschätzte  Zuhörer! 

Der  berühmte  Bearbeiter  der  Faustsage  hat  am  Ende  des  vorigen 
Jahrhunderts  dem  suchenden  Weisen  vielsagende  Worte  in  den  Mund 
gelegt,  als  er  ihn  zögernd  nach  den  Grundeigenschaften  des  Lebens  fragen 
läszt.  Faust  zweifelt  lange.  Auf  einmal  scheint  ihm  Erleuchtung  zu  kommen. 
„Mir  hilft  der  Geist!”  klingt  es.  „Auf  einmal  sell  ich  Rat, 

Und  schreib’  getrost:  Im  Anfang  war  die  Tat!” 

Es  dürfte  wohl  der  Mühe  wert  sein,  die  richtigen  Gründe  zu  kennen, 
welche  Goethe  zu  solch  einem  Ausspruche  führten.  Das  Wort,  die  sinnliche 
Wahrnehmung,  die  Kraft,  werden  nacheinander  als  weniger  treffende  Aus¬ 
drücke  von  Faust  verworfen.  Schlieszlich  wird  mit  gewisser  Begeisterung 
die  Handlung  als  die  bezeichnendste  Eigenschaft,  um  nicht  zu  sagen  das 
Attribut  alles  lebenden  Stoffes  dargestellt. 

Man  darf  annehmen,  dasz  Caspar  Friedrich  Wolff  einen  sehr  groszen 
Einflusz  auf  Goethe’s  Denkweise  als  Naturforscher  ausgeübt  hat.  Man 
darf  annehmen,  dasz  er  Wolff’s  Epigenesis,  dessen  Unterschied  mit  Hal¬ 
ler  und  Haller’s  Irritabilitätslehre  kannte;  aber  man  würde  viel  zu  weit 
gehen,  wenn  man  meinte,  dasz  Goethe  zu  jenem  Ausspruche  durch  einen 
Gedankengang  veranlaszt  wurde,  den  hundert  Jahre  später  ein  Naturforscher 
der  Gegenwart  zu  dem  seinigen  würde  machen  können. 

Man  bedenke,  dasz  Carl  Ernst  von  Baer  und  mit  ihm  die  ver¬ 
gleichende  Embryologie  noch  geboren  werden  muszte,  dasz  Leyden  und 
Schwann  erst  ein  halbes  Jahrhundert  später  lehren  sollten,  wie  der 
Körper  von  Pflanzen  und  Tieren  aus  Zellen  aufgebaut  ist,  und  dasz  aus 
Virchow’s  Mund  das  „Omnis  cellula  e  cellula”  noch  später  ertönen  sollte. 
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Man  bedenke,  dasz  die  Vorläufer  der  Evolutions-Hypothese  ihren  Be¬ 
griff  „Naturwahl”,  ihre  These:  „Die  Ontogenese  ist  eine  verkürzte  Phylo¬ 
genese”  und  ihre  gegenwärtigen  Erblichkeitshypothesen  erst  entwickeln 
konnten,  nachdem  die  vergleichende  Embryologie,  Anatomie  und  Physio¬ 
logie  Wissenschaften  geworden  waren  und  nachdem  die  mikroskopische 
Technik  eine  gewisse  Höhe  erreicht  hatte. 

Der  Gedankengang,  der  heutigen  Tages  den  Biologen  leiten  würde, 
falls  er  Neigung  verspürt,  jenen  Ausruf  zu  unterschreiben,  würde  heute 
ein  wesentlich  anderer  sein  wie  er  seinerzeit  möglich  war. 

Wenn  er  sich  berechtigt  erachtet,  als  eine  der  fundamenteilen  Eigen¬ 
schaften,  welche  alle  lebenden  Wesen  zur  eigenen  Erhaltung  und  zur 
Erhaltung  der  Art  benötigen,  „das  Vermögen,  auf  Einflüsse  von  auszen 
mit  z weck m äs ziger  Bewegung  zu  antworten”  anzusehen,  dann  erhebt 
sieb  ein  majestätischer  Berg  von  Tatsachen  vor  seiner  Phantasie,  von 
welchen  vor  hundert  Jahren  keine  einzige  bekannt  war. 

Es  ist  meine  Absicht,  einige  Augenblicke  Ihre  Aufmerksamkeit  zu 
lenken  auf  die  „zweckmäszige  Bewegung”  in  der  Natur. 

Nach  einigen  Bemerkungen,  die  erforderlich  sind,  um  meinen  Stand¬ 
punkt  als  Neurolog-Psychiater  zu  präzisieren,  will  ich  sie  betrachten  beim 
Menschen,  sie  aufsuchen  bei  den  einfachsten  lebenden  Wesen,  sie  an  der 
Hand  der  jüngsten  anatomischen  und  physiologischen  Untersuchungen 
verfolgen  auf  ihrem  Entwicklungsgänge  und  schlieszlicli  versuchen,  wenig¬ 
stens  einen  möglichen  Weg  anzugeben,  längs  welchem  sich  ihr  Mechanis¬ 
mus  auch  bei  ihrer  höchsten  Auszerung,  der  bewuszten  Handlung  des 
Menschen,  vielleicht  einmal  begreifen  lassen  wird. 

Die  Tatsache,  dasz  wir  Bewusztsein  besitzen,  ist  uns  allen  durch  unsere 
Selbstbeobachtung  bekannt,  ebenso  die  Tatsache,  dasz  der  Inhalt  unseres 
Bewusztseins  jeden  Augenblick  wechselt.  Sie  lehrt  uns  in  der  Empfindung 
den  einfachsten  bewuszten  Zustand  kennen.  Die  in  Raum  und  Zeit,  simultan 
oder  sukzessiv,  geordnete  Empfindung,  benennt  sie  uns  als  die  mit  Lust- 
und  Unlustgefühlen  verbundene  Wahrnehmung.  Sie  verfügt  über  die  Erinne¬ 
rung  der  Wahrnehmung,  über  die  Vorstellung.  Sie  betrachtet  die  Verbin¬ 
dung  der  Vorstellungen  zu  Vorstellungskomplexen  oder  Vorstellungsreihen, 
deren  Gleichheit  oder  Ungleichheit  sie  erkennt. 

Sie  sagt  uns,  dasz  an  dem  Ende  dieser  oft  langen  Reihen  der  bewuszte 
Wille  zu  handeln  steht,  welcher  der  Handlung  vorangeht  und  diese  zu 
der  von  dem  Willen  gewählten,  zu  der  willkürlichen,  zweckmäszigen 
Handlung  macht. 

Dagegen  lehrt  die  Selbstbeobachtung  uns  nichts  über  das  Bestehen 
von  Gehirn  oder  irgend  eines  anatomischen  Substrates,  an  welchem  das 
Bewusztsein  verbunden  sein  sollte,  nichts  über  die  Weise,  in  welcher  durch 
auszerhalb  von  uns  gelegene  Einflüsse  dieses  anatomische  Substrat  sollte 
verändert  werden  können. 
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Obwohl  es  heutigen  Tages  feststeht,  dasz  das  Vorhandensein  von  Be- 
wusztsein  oder  Veränderung  in  seinem  Zustande  an  das  Bestehen  einer 
bestimmten  lebenden  Substanz  oder  eine  Veränderung  derselben  gebunden 
ist,  ist  jedoch  die  Kenntnis  dieser  Grundlage  zu  dem  gegenwärtigen 
medizinischen  Denken  nur  zu  einem  sehr  kleinen  Teile  direkt  der  Selbst¬ 
beobachtung  entlehnt. 

Vorher  muszte  als  eine  unabweisbare  Notwendigkeit,  die  Kenntnis  des 
Baues  und  der  elementaren  Verrichtungen  unseres  Nervensystems  erwor¬ 
ben  werden. 

Lang  und  schwierig  ist  der  Weg  der  Untersuchung  und  des  Experi¬ 
mentes  gewesen,  ehe  die  Anzahl  Beobachtungen  grosz  genug  war,  irgend 
eine  Folgerung  zu  ziehen  ;  noch  länger  und  schwieriger  wird  der  zurück¬ 
zulegende  Weg  sein,  ehe  der  soeben  genannte  Satz  in  all  seinen  Details 
ausgearbeitet  sein  wird. 

Nichtsdestoweniger  ist,  wie  unvollständig  und  mangelhaft  die  gegen¬ 
wärtige  Kenntnis  von  Gehirnanatomie  und  Gehirnphysiologie  auch  sein 
möge,  jedes  Urteil  über  bewuszte  Verrichtungen,  das  ohne  sie  erworben 
ist,  anzusehen  als  ein  Urteil  von  Blinden  über  Farben. 

Es  war  daher  notwendig,  dasz  der  Arzt,  wenn  er  auch  die  Resultate 
der  Selbstbeobachtung  noch  so  hoch  schätzte,  von  den  Naturwissenschaften 
die  Methode  der  Untersuchung  entlieh  und  er  der  schlichte  Arbeiter  wurde, 
der  er  ist  oder  sein  müszte. 

Indem  er  ruhig  Tatsachen  sammelte  auf  dem  verhältnismäszig  kleinen, 
ihm  überwiesenen  Gebiet,  muszte  er  erst  unbefangen  beobachten  lernen, 
ehe  er  lernen  konnte,  jede  gezogene  Folgerung  wieder  an  der  Beobachtung 
zu  prüfen. 

Mehr  als  je  hat  er  während  seiner  Arbeit  gelernt,  die  Bedeutung  des 
„what  we  want  are  facts”  zu  verstehen. 

Mit  eiserner  Konsequenz  hat  er  dies,  auch  wenn  er  es  bewunderte, 
dem  logisch  denkenden  Verstande  vorgehalten,  welcher  in  der  Behandlung 
psychischer  Fragen  eine  bedenkliche  Neigung  zeigte,  sich  allein  auf  das 
Zeugnis  der  Selbstbeobachtung  zu  stützen  und  eine  individuelle  Psychologie 
zu  schaffen.  Indem  vergessen  wurde,  dasz  es  selbst  nur  Kind  der  Beobach¬ 
tung  im  ausgedehntesten  Sinne  sein  kann,  dasz  es  deren  niedrige  Dienerin 
bleiben  soll,  hat  es  in  philosophische  Systeme  nur  allzu  oft  wissenschaftliche 
Dogmen  hineingebracht,  die  zu  diktieren  wagten,  wie  spätere  Beobachtung 
ausfallen  müszte. 

Der  Naturforscher  hat  jedoch  zu  grosze  Ehrerbietung  vor  der  Riesen¬ 
arbeit  der  vorsichtigen  Logik,  die  an  dem  Entstehen  solcher  Systeme, 
solcher  Dogmen  aufgewandt  wird,  um  sich  nicht  mit  ihnen  vereinigen 
zu  können. 

Er  erachtet  sie  für  die  Fixierung  eines  augenblicklichen  Zustandes 
unseres  Wissens  zu  nützlich,  um  ihre  Nachteile  nicht  mit  in  den  Kauf  zu 
nehmen.  Er  ist  übrigens  fest  vou  der  Notwendigkeit  überzeugt,  dasz  früher 
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oder  später  die  Tatsachen  für  sich  selbst  sprechen  werden,  dasz  sie  sich 
behaupten  werden,  dasz  sie  auf  vollständigeren  Prämissen  eine  andere  Logik 
logisch  werden  lassen  werden  und  neue  Dogmen  bringen  werden  in  einer 
Form,  die  sich  stets  mehr  der  Wahrheit  nähert. 

Erst  wenn  an  die  Stelle  des  logisch  denkenden  Verstandes  eine  mysti¬ 
sche  Unklarheit  tritt,  die  es  weder  mit  Logik  noch  mit  Tatsachen  genau 
nimmt,  die  mit  einer  erhabenen  Handgebärde  über  die  Dinge  redet,  welche 
„natürlich  sind”,  „selbstredend  sind”,  welche  „man  fühlt”,  auch  wenn  man 
sie  nicht  weisz,  dann  deckt  der  Naturforscher  sich  gern  hinter  seinem 
Schilde,  hinter  dem  „what  we  want  are  facts”. 

Wenn  grosze  Worte  der  Ausdruck  mangelnder  Klarheit  des  Wissens 
werden,  wenn  enthusiastische  Dialektik  und  Positivismus  imponieren  müs¬ 
sen,  weil  sie  nicht  überzeugen,  dann  fürchtet  der  Naturforscher  dies  moderne 
Kind  materialistischer  Herkunft,  weil  er  keine  Waffen  dagegen  in  seiner 
verständlichen  Waffenkammer  besitzt. 

Indessen  gibt  jeder,  der  die  Entwicklung  der  Gehirnphysiologie  und 
Gehirnpathologie  verfolgt  hat,  zu,  dasz  man  den  Boden  der  bekannten 
Tatsachen  nicht  verläszt,  wenn  man  sagt:  Das  Bestehen  von  Bewusztsein 
und  die  Veränderung  in  seinem  Zustand  erfordert  das  Vorhandensein  und 
die  Veränderung  bestimmter  lebender  Nervensubstanz. 

Auf  dieser  Grundlage  baut  der  Arzt,  als  Naturforscher,  eine  vorsichtige, 
voraussetzungslose  Betrachtungsweise  über  die  Erscheinungen  auf,  die  für 
ihn  Gegenstand  der  Untersuchung  sind. 

Er  kennt  als  solche  zwei  Reihen  von  Erscheinungen. 

Die  eine  Reihe,  welche  die  Veränderungen  in  der  lebenden  Nerven¬ 
substanz  selbst  umfaszt,  studiert  er  als  physische  oder  physiologische  Erschei¬ 
nungen. 

Die  andere  Reihe,  welche  die  damit  unzertrennlich  verbundenen 
bewuszten  Erscheinungen  in  sich  schlieszt,  nennt  er  die  psychischen  Erschei¬ 
nungen.  Hier  steht  also  psychisch  statt  bewuszt.  Unbewuszte  psychische 
Auszerungen  jedoch  kennt  er  nicht. 

Diese  beiden  Reihen  betrachtet  er  als  Parallelreihen.  Dasz  eine  ohne 
die  andere  bestehe,  ist  von  dem  Arzt  niemals  beobachtet  worden.  Von 
ihrem  Zusammenhang  untereinander  weisz  er  jedoch  nichts  und  in  dem 
bisher  noch  nicht  widerlegten  Gedankengange  Du  Bois — Reymonds 
wird  er  auch  niemals  etwas  davon  wissen. 

Der  Arzt  wählt  solch  eine  Betrachtungsweise  um  so  lieber,  weil  damit 
jede  Spekulation  über  die  Art  des  Bewusztseins,  jeder  Versuch,  die  Kluft, 
die  zwischen  den  physischen  und  den  bewuszten  Verrichtungen  besteht, 
zu  überbrücken,  auszerhalb  seines  Arbeitsfeldes  entrückt  ist.  Er  mischt  sich 
niemals  in  eine  Debatte  über  diese  für  ihn  erst  in  zweiter  Linie  wichtigen 
Fragen. 

Der  Dualist  mag  beide  Reihen,  wenn  wir  sie  auch  nicht  anders  als 
aneinander  gebunden  kennen,  als  zwei  vollkommen  unabhängige  Reihen 
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ansehen.  Der  Monist  mag  als  altmodischer  Materialist  mit  Cabanis  das 
Gehirn  das  Bewusztsein  abscheiden  lassen  wie  die  Leber  die  Galle,  oder  in 
mehr  modernem  Gewande  mit  einem  spiritualistischen  Anfluge,  den  Stoff 
in  Kraftzentren  auflösen,  die  den  Kaum  erfüllen  und  deren  verschiedene 
sich  in  einander  verwandelnde  Energie  schlieszlich  sowohl  in  der  bewuszten 
als  in  der  Kraft-Auszerung  zum  Vorschein  kommt.  Endlich  mag  der 
Vollblut-Spiritualist  mit  mehr  oder  weniger  Glück  versuchen,  wie  er  dem 
Zusammenstosze  mit  dem  Gesetze  über  die  Erhaltung  des  Arbeitsvermögens 
entgeht,  wenn  er  Luftwellen  im  Bewusztsein  als  Schallempfindung  ver¬ 
schwinden  läszt  oder  wenn  er  einen  Willen,  der  dem  Bewusztsein  entwischt 
ist,  Muskeln  bewegen  liiszt.  Alle  derartigen  Fragen  liegen  auszerhalb  des 
Arbeitsfeldes  des  Naturforschers. 

Der  Arzt  kennt  jedoch  nur  beide  zueinander  gehörende  Reihen  von 
Erscheinungen. 

Seine  Aufgabe  als  Naturforscher  würde  erfüllt  sein,  wenn  er  neben  jedem 
bewuszten  Zustand  eine  daneben  bestehende  Veränderung  in  dem  Nerven- 
stoff  würde  demonstrieren  können. 

Er  würde  die  psychischen  Erscheinungen  erklärt  nennen,  wenn  er  jede 
bewuszte  Auszerung,  welche  es  auch  sei,  als  Wollen,  Andächtigsein  u.  s.  w. 
hätte  begreifen  lernen  als  bewuszte  Zustände,  welche  aus  dem  einfachsten 
bewuszten  Zustande  der  Empfindung  abgeleitet  werden  könnten. 

Die  daneben  verlaufende  physische  Reihe  (d.  h.  sein  eigentliches  Arbeits¬ 
feld)  würde  er  erklärt  erachten,  wenn  er  die  Reihe  von  Ursachen  und 
Folgen  kannte,  infolge  deren  ein  auszerhalb  oder  in  uns  gelegener  Einflusz, 
zu  einer  bestimmten  Veränderung  bekannter  anatomischen  Anordnungen 
der  Teile  in  der  Nervenzelle  führt  oder  in  eine  bekannte  Abweichung 
von  physiologischen  Prozessen,  die  sich  darin  abspielen.  Damit  wird  er  in 
den  nächsten  Jahrhunderten  noch  wohl  genug  zu  tun  haben  ;  aber  er  weisz 
jetzt  den  Weg,  der  einzuschlagen  ist. 

Diese  Betrachtungsweise  hat  zunächst  den  Vorteil,  dasz  sie  die  physi¬ 
schen  Ereignisse  durch  physische  Prozesse,  die  bewuszten  Ereignisse  durch 
bewuszte  bestimmt  erachtet,  aber  ist  gleichzeitig  die  einzige,  die  mit  den 
Tatsachen  Rechnung  hält,  ohne  schon  zu  Anfang  Verwirrung  anzurichten. 

Die  Zeit  liegt  noch  nicht  weit  zurück,  in  welcher  berühmte  und  enthu¬ 
siastische  Gelehrte  meinten,  dasz  bewuszte  Ereignisse  direkt  durch  Einflüsse 
auszerhalb  uns,  durch  Reize  meszbar  seien  und  dasz  damit  die  Kluft  zwi¬ 
schen  den  zwei  zusammengehenden  Reihen  von  Erscheinungen  überbrückt  sei. 

Als  Fechner  ein  verhältnismäszig  einfaches  Verhältnis  fand,  durch 
welches  die  Empfindung  gemessen  zu  werden  schien  von  dem  Logarithmus 
des  Reizes,  sprach  man  sogar  von  einer  psycho-physischen  Beziehung.  Bei 
solch  einer  Beziehung  zwischen  Reiz  und  Empfindung,  wie  sie  für  meine 
spätere  Beweisführung  von  groszem  Gewicht  ist,  musz  ich  eben  verweilen 
und  dann  am  liebsten  bei  dem  Beispiele,  das  von  Ernst  Heinrich 
Weber  zur  Erläuterung  dafür  gegeben  wurde. 
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Das  Bewusztsein  beantwortet  (wenn  ich  so  sprechen  darf)  ein  Gewicht 
von  2 — 3  gr.,  das  auf  die  Hand  gelegt  wird,  mit  einer  eben  merkbaren 
Empfindung  von  Schwere.  Legt  man  jedoch  als  Anfangsgewicht  vorher  ein 
Gewicht  von  1  ff  in  die  Hand,  dann  ist  die  nun  geborene  Empfindung  von 
Schwere  erst  dann  in  eine  eben  merkbare  schwerere  zu  verändern,  wenn 
ein  Gewicht  von  Vs  ®  plötzlich  demselben  hinzugefügt  wird.  Zwischen  1  8 
und  4/3  8  bemerkt  es  nichts. 

Das  Bewusztsein  rechnet  also  nicht  mit  der  absoluten  Grosze  der  Reize. 
Das  auf  uns  ruhende  Gewicht  von  atmosphärischer  Luft  bemerkt  es  überhaupt 
nicht.  Ebensowenig  nimmt  es  den  Unterschied  zwischen  1  8  und  4/3  8  wahr. 

Das  Bewusztsein  beurteilt  also  nur  Verhältnisse  zwischen  verschiedenen 
Reizen  unter  einander.  Es  unterscheidet,  und  damit  beginnt  unser  Gesetz, 
erst  dann  einen  Unterschied,  wenn  ein  konstantes  Verhältnis  besteht  zwi¬ 
schen  den  zu  vergleichenden  Reizen;  denn  wohl  erfordert,  um  die  Em¬ 
pfindung  merkbar  zu  vergröszern,  1  8  nur  ein  Übergewicht  von  V3  8;  aber 
2  8  erfordern  ein  Übergewicht  von  2/3  8  und  so  weiterhin  in  konstantem 
Verhältnis. 

Bringt  man  diese  Tatsachen,  die  innerhalb  gewisser  Grenzen  für  alle 
sinnliche  Empfindung  gelten,  in  die  durch  Weber  gegebene  Form,  dann 
lautet  das  psycho-physische  Gesetz  wie  folgt:  Wenn  die  Intensität  der  Reize 
zunimmt  in  einer  geometrischen  Progression,  dann  wächst  die  Intensität 
der  ihnen  entsprechenden  Empfindungen  in  einer  arithmetischen  Progression. 

Es  ist  jedoch  nicht  zu  leugnen,  dasz  derartige  Tatsachen  keineswegs 
die  gegenwärtig  fast  naiv  klingende  Meinung  rechtfertigen,  dasz  die  Emp¬ 
findung,  in  welchem  Verhältnis  es  denn  auch  sei,  durch  den  Reiz  gemessen 
werden  sollte. 

Schon  die  Tatsache,  dasz  Reize  von  so  geringem  quantitativen  Unter¬ 
schied  wie  z.  B.  Atherwellen  von  verschiedener  Länge,  qualitativ  so  völlig 
verschiedene  Empfindung  zustande  bringen  wie  rot  und  blau,  gibt  zu  denken. 
Solange  schwer  und  leicht  qualitativ  sosehr  verschiedene  Empfindungen 
sind,  wie  es  der  Fall  ist,  erhebt  sich  die  Frage,  ob  schwer  und  etwas 
schwerer  wohl  als  quantitative  Varietäten  von  einer  und  derselben  Emp¬ 
findung  anzusehen  sind. 

Das  sogenannte  psycho-physische  Gesetz  lehrt  bei  näherem  Hinsehen 
denn  auch  ganz  etwas  anderes. 

Es  lehrt,  dasz  der  Reiz  von  auszen  in  dem  Nervensystem  Veränderungen 
zustande  bringt.  Es  ist  der  veränderte  Reiz,  die  in  der  Nervenzelle  neu 
entstandene  Veränderung,  der  zu  seinem  Urheber  in  logarithmischer  Funk¬ 
tion  steht,  aber  nicht  die  Empfindung.  Das  Anfangsgewicht  brachte  in  dem 
Nervensystem  eine  Veränderung  zustande,  das  hinzugefügte  Gewicht  war 
erst  imstande,  die  Veränderung  eben  zu  vergröszern,  wenn  zwischen  den 
zwei  Gewichten  ein  bestimmtes  und  konstantes  Verhältnis  bestand.  Jede 
der  beiden  Veränderungen  wurde  von  einer  verschiedenen  Empfindung 
begleitet.  Daher  schien  es,  als  ob  Empfindungen  durch  Reize  gemessen 
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wurden.  In  Wirklichkeit  wurden  nur  physiologische  Ereignisse  verglichen. 

Aber  selbst,  wenn  man  zugäbe,  dasz  zwischen  Empfindungen  nicht  allein 
qualitative,  sondern  auch  quantitative  Unterschiede  bestehen,  auch  dann 
würde  sowohl  eine  psychophysische  als  eine  psychische  Bedeutung,  die  man 
diesem  Gesetze  beilegen  würde,  auf  unüberwindliche  Schwierigkeiten  stoszen. 
Dies  ist  von  groszem  Gewichte  für  eine  Betrachtungsweise,  die  physische 
durch  physische,  bewuszte  durch  bewuszte  Ereignisse  definiert  erachtet; 
denn  eine  physiologische  Bedeutung  dieses  Gesetzes,  meines  Erachtens  die 
einzig  mögliche,  ist  für  sie  eine  Lebensfrage. 

Es  geschah  wegen  der  sehr  groszen  Bedeutung,  welche  dieses  F e eb¬ 
ne  r-W  eher  ’sehe  Gesetz  hat,  dasz  ich  eben  dabei  verweilte. 

Es  gibt  uns  so  annähernd  wie  möglich  alles,  was  wir  wissen  über  den 
möglichen  Zusammenhang  zwischen  Reizen  auszerhalb  uns  und  solchen 
Veränderungen  in  dem  Nervensystem,  wie  sie  begleitet  sind  von  der  ein¬ 
fachsten  Bewusztwerdung,  welche  wir  kennen  und  welche  man  Empfin¬ 
dung  nennt.  Die  Selbstbeobachtung  nimmt  diese  Empfindung  auf  und  führt 
uns  weiter  längs  mehr  oder  weniger  kompliziertem  Wege  nach  dem  Schluszakt, 
nach  dem  bewuszten  Willen  zu  handeln.  Nicht  eher  tritt  die  Handlung 
selbst  als  ausschlieszlich  physiologische  Erscheinung  wieder  auf  den  Schau¬ 
platz.  Es  ist  die  Aufgabe  des  gegenwärtigen  Psychiaters,  nach  den  physio¬ 
logischen  Erscheinungen  zu  suchen,  die  sich  da  abspielen,  wo  die  Selbst¬ 
beobachtung,  zwischen  Empfindung  und  Willen,  bewusztes  Geschehen 
kennen  lernt. 

Wenn  ein  wenig  weiter  vom  Willen  die  Rede' sein  wird,  dann  musz 
man  wohl  beachten,  dasz  durch  Willen  zu  handeln  nicht  ganz  dasselbe 
gemeint  ist,  als  was  der  Laie,  ohne  scharf  zu  definieren,  Willen  zu  nennen 
pflegt. 

Der  Laie  nennt  Willen  alles,  was  ihn  die  Selbstbeobachtung  als  ein 
scheinbar  freier  Eingriff  in  das  Vorstellungsleben  kennen  lehrt.  Er  unter¬ 
scheidet  also  nicht  den  Willen  zu  handeln,  die  augenscheinlich  nächste 
Ursache  der  Handlung,  den  nach  auszen  gerichteten  Willen  (wenn  ich  ihn 
so  nennen  darf)  von  der  Möglichkeit,  Vorstellungen  zu  wählen  oder  zu  ver¬ 
werfen  (die  Wahl  der  Motive,  den  nach  innen  gerichteten  Wüllen). 

Nichtsdestoweniger  wird  für  meinen  Zweck  diese  Unterscheidung  not¬ 
wendig  sein;  denn  wenn  ich  die  Motivwahl  in  meine  Betrachtungen  hin¬ 
einziehen  wollte,  dann  würde  ich  über  den  Rahmen  dieser  Arbeit  sehr  weit 
hinausgehen  müssen. 

Der  Wille,  den  Arm  zu  bewegen,  kann  zuweilen  erst  geboren  werden 
nach  langem  Motivstreit,  in  welchem  die  ganze  soziale  Stellung  und  die  Per¬ 
sönlichkeit  des  Bewegers  eine  Rolle  spielen,  aber  dies  braucht  nicht  der 
Fall  zu  sein.  Auch  dann  jedoch,  wenn  er  sozusagen  unmotiviert  auftritt, 
scheint  der  Wille  es  zu  tun,  für  die  Selbstbeobachtung,  die  nächste  Ursache 
der  Handlung.  Dieser  nach  auszen  gerichtete  Wille  allein  wird  in  den 
folgenden  Betrachtungen  einen  Platz  finden. 
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Wenn  ich  nach  diesen  vorangehenden  Bemerkungen  mein  eigentliches 
Thema  aufnehme  und  frage,  welches  wohl  die  zweckmäszigste  Bewegung 
ist,  die  wir  in  der  Natur  kennen,  dann  lautet  die  Antwort  auf  diese 
Frage  :  Die  Bewegung,  welcher  der  Wille  zu  handeln  vorangeht. 

Viele  nennen  solch  eine  zweckmäszige  Bewegung  schon  allein  darum: 
die  von  dem  Willen  erkorene,  die  willkürliche  Handlung.  Sie  geben  damit 
die  Gelegenheit  zu  minder  scharfer  Umschreibung  der  Frage,  die  uns  be¬ 
schäftigen  musz. 

Es  ist  wahr  :  Der  Wille  zu  handeln,  das  bewuszte  Ereignis,  welcher  der 
Handlung  vorhergeht,  ist  sosehr  kongruent  mit  der  verrichteten  Handlung 
selbst,  dasz  es  den  Eindruck  macht,  als  stände  der  Wille  zu  der  Handlung 
wie  Ursache  zur  Folge. 

Indessen  hat  es  sich  schon  bei  der  Besprechung  des  psycho-physischen 
Gesetzes  bedenklich  erwiesen,  in  physischen  Vorgängen  etwas  mehr  sehen 
zu  wollen,  als  die  Begleiter  der  psychischen.  Umgekehrt  würde  es  kurzweg 
unwissenschaftlich  sein,  ohne  weiteren  Beweis,  allein  auf  das  Zeugnis  der  Selbst¬ 
beobachtung  hin,  in  einem  psychischen  Vorgang,  wie  es  das  Bestehen  des  Wil¬ 
lens  ist,  die  Ursache  für  die  physische  Erscheinung,  die  Handlung  zu  sehen. 

Es  musz  also  Vorteile  bieten,  die  Frage  nach  dem  Werden  und  der 
Ursache  der  Handlung  nicht  zu  beginnen  bei  ihrer  bewuszten  Seite. 

Viel  eher  kann  es  sich  der  Mühe  lohnen,  eine  andere  ihrer  bekannten 
Eigenschaften,  ihre  Zweckmäszigkeit,  zum  Ausgangspunkt  der  Untersuchung 
zu  wählen. 

Nicht  so  sehr  darum,  weil  die  Frage  sich  dann  um  soviel  einfacher 
betrachten  läszt.  Eine  nahezu  vollkommene  Zusammenwirkung  einzelner 
Teile  zu  einem  bestimmten  Zweck,  so  erstaunlich  zusammengestellt  wie 
der  menschliche  Körper,  bleibt  einem  Wunder  gleich. 

Wenn  es  jedoch  wahr  ist,  was  die  Biologen  meinen,  dasz  die  Natur¬ 
wahl  das  Entstehen  solcher  Verrichtungen  längs  dem  geregelten  Wege  der 
Entwicklung  ermöglicht,  dann  darf  man  in  unserm  Falle  bestimmte  For¬ 
derungen  stellen.  Der  Naturforscher  wird  wenigstens  imstande  sein  müssen, 
eine  Reihe  zusammenzustellen,  in  welcher,  wie  unvollzählig  sie  auch  aus¬ 
falle,  nebeneinander  eine  Aufeinanderfolge  von  sehr  einfachen  bis  zu  sehr 
zusammengesetzten  zweckmäszigen  Bewegungen  zu  stehen  kommt,  die  alle 
geleitet  werden  durch  und  gebunden  sind  an  einen  und  denselben  nur 
quantitativ  verschiedenen  Mechanismus.  Übrigens  stützt  sich  die  Evolutions¬ 
hypothese  überall  auf  solche  Reihen.  Ihre  Beweiskraft  ist  natürlich  eine 
relative.  Sie  können  höchstens  imstande  sein,  den  vermuteten  Faden  von 
Ursache  und  Folge  etwas  weiter  zu  verfolgen. 

Überall,  wo  das  Leben  in  seiner  einfachsten  Form  bekannt  ist,  hat 
auch  die  Bewegung,  welche  die  einfachsten  lebenden  Wesen  verrichten, 
die  Aufmerksamkeit  auf  sich  gezogen. 

Der  erste,  der  ein  Mikroskop  auf  sie  einstellte,  musz  betroffen  worden 
sein  durch  die  Zweckmäszigkeit  ihrer  Bewegung. 
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Warum,  so  musz  er  sich  gefragt  haben,  umschlieszt  die  sich  mit  ihren 
Protoplasma-Fortzätzen  bewegende  Amöbe  die  Alge,  die  sie  auf  ihrem  Wege 
begegnet,  nimmt  sie  in  sicli  auf  und  nährt  sich  mit  derselben,  und  warum 
läszt  sie  einige  andere  Körner  liegen? 

Sehr  verschiedene  Reize  erwecken  derartige  zweckmäszige  Bewegungen 
und  jedem  Forscher,  der  sie  beobachtete,  hat  die  Vergleichung  mit  unseren 
bewuszten  Handlungen  vor  dem  Geist  geschwebt. 

Wenn  Engel  mann  Fallen  aufstellt,  um  eine  Infusorie,  Euglena,  zu 
fangen,  ist  es  eine  sehr  besondere  Art  von  Falle,  eine  Lichtfalle,  eine  ge¬ 
schwärzte  kleine  Röhre,  die  an  einer  Stelle  beleuchtet  wird.  Die  Infusorie, 
von  dem  Licht  angelockt,  bewegt  sich  nach  der  Lichtquelle  und  wird  so 
gefangen. 

Wenn  derselbe  Forscher,  während  er  die  zierlichen  Bewegungen  der 
Spirillen  studiert,  in  dem  hell  erleuchteten  Beobachtungsfeld  des  Mikro- 
skopes  einen  scharf  begrenzten  Schatten  anbringt,  dann  bemerkt  er,  dasz 
diese  Bakterien  rechtsumkehrt  machen  auf  ihrem  Wege,  sobald  sie  den 
dunkeln  Rand  berühren. 

Das  Licht  wirkt  also  richtend  auf  die  Flimmerhaar-Bewegungen.  Rho¬ 
totaxis  nennt  man  die  Erscheinung. 

Sollte  Euglena  Licht  empfinden?  Sollten  Spirillen  die  Dunkelheit 
fürchten?  Nicht  allein  Licht,  einfache  Berührung  ruft  bei  einzelligen  Wesen 
höchst  komplizierte  zweckmäszige  Bewegung  in  bestimmter  Richtung  zum 
Vorschein.  Man  spricht  dann  von  Thigmotaxis. 

Dewitz  bringt  in  einen  Tropfen,  in  welchem  sich  Spermatozoa  von 
Kakerlaken  in  allen  Richtungen  hin  und  her  bewegen,  eine  kleine  gläserne 
Kugel.  Wie  von  einem  Magneten  angezogen,  können  die  Spermatozoa  die 
Oberfläche  dieser  Kugel  nicht  mehr  verlassen.  Sie  bewegen  sich  darauf  in 
zierlichen  Kreisbewegungen,  in  entgegengesetzer  Richtung  des  Uhrzeigers. 

Sollten  die  Spermatozoa  etwa  wissen,  dasz  diejenigen,  welche  die 
Oberfläche  eines  Eichens  berührten,  allein  dann  die  günstigste  Aussicht 
hatten,  die  Öffnung  in  dem  Eihäutchen  zu  finden  und  hineinzudringen, 
wenn  sie  sich  an  der  Oberfläche  festklemmen  und  anfangen,  regelmäszige 
Kreise  darauf  zu  beschreiben?  Sollten  sie  sich  irren  und  die  Oberfläche 
des  Deckglases  oder  der  kleinen  Kugel  für  das  Eichen  halten? 

Bei  Spermatozoa  von  Fröschen  kann  man  etwas  Ähnliches  beobachten. 

Der  wichtigste  Einflusz  von  Reizen  auf  die  Richtung  der  Bewegung 
ist  jedoch  bei  der  sogenannten  chemotaktischen  Bewegung  bekannt.  Das 
wichtigste  Beispiel  derselben,  das  für  unsern  Zweck  von  ungewöhnlich 
groszer  Tragweite  ist,  ist  von  dem  Botaniker  Pfeffer  erwähnt. 

Spermatozoa  einiger  Farnkrautarten,  die  frisch  sind  und  sich  frei  be¬ 
weglich  in  einer  Auflösung  befinden,  können  gezwungen  werden,  sich  in 
kleine  Kapillarröhrchen  zu  begeben,  wenn  die  Röhrchen  nur  gefüllt  sind 
mit  einer  schwachen  Lösung  eines  apfelsauren  Salzes.  Kaum  jedoch  hat 
eine  solche  Lösung  einen  Konzentrationsgrad  von  5  °/0  überschritten,  so 
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sorgen  die  wählerischen  Spermatozoa  dafür,  dasz  sie  aus  der  Nähe  der 
Röhrchen  bleiben.  Die  Lockbewegung  findet  nicht  mehr  statt. 

Was  jedoch  noch  mehr  das  Interesse  erweckte,  war  eine  gleichfalls 
von  Pfeffer  gefundene  Tatsache.  Waren  die  Spermatozoa  anfangs  in 
einer  Auflösung  von  Apfelsäure  aufbewahrt,  dann  muszte,  wenn  die  Lock¬ 
bewegung  zustande  kommen  sollte,  der  Konzentrationsgrad  der  Apfelsäure 
in  dem  Lockröhrchen  zu  demjenigen  der  ursprünglichen  Lösung  in  dem 
konstanten  Verhältnis  von  30  :  1  stehen. 

Die  chemotaktische  Bewegung,  und  ich  will  hinzufügen,  dasz  Mas- 
sard  dies  auch  für  phototaktische  Bewegung  nach  wies,  folgte  also  einem 
gleichen  Gesetz,  wie  Fechner  und  Weber  unter  dem  Namen  eines 
psycho-physischen  Gesetzes  kennen  gelernt  hatten. 

Wenn  eine  psycho-physische  oder  eine  psychische  Erklärung  der  Tat¬ 
sachen,  welche  diesem  Gesetze  zu  Grunde  liegen,  zu  verteidigen  wäre,  wenn 
z.  B.,  um  mit  Wundt  zu  sprechen,  ein  Apperzeptionsvermögen,  eine 
allgemeine  Eigenschaft  der  Psyche,  Verhältnisse  zwischen  gleichartigen 
Empfindungspaaren  untereinander  vergliche,  dann  würde  das  bewuszte 
Apperzeptionszentrum  der  Farnkrautspermatozoide  gesprochen  haben:  Hier 
ist  das  von  mir  bemerkte  konstante  Verhältnis  vorhanden;  die  Apfelsäure 
suchende  Bewegung  musz  folgen. 

Wenn  man  sich  jedoch  an  eine  physiologische  Auffassung  dieser  Tat¬ 
sachen  hält,  dann  macht  man  hier  Bekanntschaft  mit  der  vielsagenden 
Schluszsumme,  dasz  schon  sehr  einfache,  einzellige  und  bewegliche  kleine 
Wesen  Vorrichtungen  besitzen  müssen,  welche  die  Reize  auszerhalb  uns 
verändern  können  zu  logarithmischen  Funktionen  derselben. 

Es  ist  nicht  gut  anzunehmen,  dasz  die  Bewegung  durch  denselben 
Teil  der  Zelle  geschehen  sollte,  der  den  Reiz  verändert.  Eher  liegt  es  voi¬ 
der  Hand,  anzunehmen,  dasz  schon  bei  den  sehr  einfachen  Wesen  mehrere 
verschiedene  Elemente  beieinander  gefügt  sind  zu  einem  zusammenhän¬ 
genden  Ganzen,  das  solch  eine  komplizierte  Funktion  verrichtet. 

Solch  eine  Annahme  ist  keine  reine  Phantasie. 

Engel  mann  sah,  dasz  bei  Euglena  wohl  das  Protoplasma,  das  vor 
dem  Pigmentfleck  liegt,  empfindlich  für  Licht  war,  die  bewegenden  Flim¬ 
merhaare  dagegen  durchaus  nicht.  Obwohl  sich  die  Flimmerhaare  bewegen, 
zwingt  erst  die  Beleuchtung  des  Protoplasmas  zu  der  Bewegung. 

Ein  derartig  zusammenwirkendes  Ganzes,  man  würde  es  ein  Organ, 
ein  sensu-motorisches  Organ  nennen  können,  musz  also  aus  mindestens 
zwei  Abteilungen  bestehen  :  die  eine,  die  an  der  Oberfläche  Reize  empfängt 
und  fortleitet  und  verändert,  leistet  als  rezeptive  Zone  Dienst,  die  andere, 
welche  die  Bewegung  verrichtet,  befindet  sich  als  aktive  oder  reaktive 
Zone  in  den  tiefem  Schichten. 

Dort,  wo  freie  Beweglichkeit  auf  den  Hintergrund  tritt,  wie  es  in  dem 
Pflanzenreich  der  Fall  ist,  werden  nichtsdestoweniger  ähnliche,  durch  Reize 
verursachte  und  gerichtete  Bewegungen  nicht  vermiszt.  Ich  brauche  kaum 
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den  allgemein  bekannten  richtenden  Einflusz  der  Schwerkraft  auf  den 
Wuchs  von  Wurzel  und  Stengel  zu  nennen,  oder  von  der  sich  dem  Lichte 
zuwendenden  Sonnenblume  zu  sprechen  oder  die  fast  reflektorischen  Bewe¬ 
gungen  ähnelnden  Abwehrbewegungen  der  Mimosen  und  Greifbewegungen 
der  insektivoren  Pflanzen  zu  erwähnen. 

Auch  den  Botanikern  hat  bei  solchen  Bewegungen  der  Gedanke  eines 
aus  zusammenwirkenden  Teilen  bestehenden  Ganzen  vorgeschwebt.  Das 
Bedecken  einer  Wurzelspitze  mit  einem  schwarzen  samtenen  Käppchen 
kann  hinreichend  sein,  bei  einseitiger  Beleuchtung  die  phototropische  Wen¬ 
dung  der  indifferent  aufgehängten  Wurzel  zu  vermindern  oder  ausbleiben 
zu  lassen.  Man  hat  auch  in  diesen  Fällen  an  ein  sensu-motorisches  Organ 
gedacht,  von  einer  rezeptiven,  einer  Leitungs-  und  von  einer  reaktiven 
Zone  gesprochen. 

Aber  erst  in  dem  Tierreiche,  mit  der  hoch  entwickelten  freien  zweck- 
mäszigen  Bewegung,  ist  solch  ein  Ganzes  als  ein  mehr  oder  weniger  deut¬ 
lich  entwickeltes  Organ,  als  das  sensu-motorische  Organ,  wahrhaft  zu  de¬ 
monstrieren. 

Es  sei  mir  gestattet,  jetzt  mitten  in  der  Tierwelt  dies  Organ  und  die 
damit  zusammenhängenden  reflektorischen  Bewegungen  aufzusuchen. 

Fast  gleichzeitig  brachten  Lenhossek  und  Retzius  den  Bau  des 
Nervensystems  beim  Regenwurm  zur  Klarheit.  Was  sie  übereinstimmend 
fanden,  war  kennzeichnend.  Einzelne  Zellen  der  Haut,  Hautsinneszellen 
darf  man  sie  nennen,  zeigten  eine  besondere  Form.  Sie  alle  sandten  einen 
langen  Ausläufer  nach  innen,  der  in  einem  Bündel  feiner  Ästchen,  dem 
sogenannten  Endbüschel,  frei  endigte  und  damit  frei  anstiesz  gegen  eine 
Zelle  in  dem  Bauchnervenknoten  des  Tieres.  Diese  Nervenzelle  sandte 
ihrerseits  einen  Ausläufer  aus,  der  sich  wiederholt  verästelte.  Jedes  dieser 
Ästchen  trug  wieder  ein  Endbüschel.  Die  Endbüschel  stieszen  gegen  Mus¬ 
kelzellen  an.  Hier  war  also  ein  sensu-motorischer  Apparat  vorhanden. 

Die  Aktions-  oder  Reaktions-Zone  war  eine  vollkommen  selbständige 
Muskelzelle  geworden. 

Die  rezeptive  Abteilung  wurde  von  mindestens  zwei  Zellen  gebildet. 
Die  Hautorganzelle  empfängt,  verändert  und  leitet  den  Reiz,  zentripetal, 
nach  der  Nervenzelle.  Die  Nervenzelle  verändert  den  Reiz  noch  weiter  und 
führt  diesen,  zentrifugal,  direkt  oder  durch  Vermittlung  einer  in  gleicher 
Weise  gebauten  Verbindungszelle,  nach  verschiedenen  Muskelzellen  hin. 

Eine  einzelne  Hautsinneszelle  setzt,  durch  Vermittlung  dieses  Organes, 
mehrere  Muskelzellen  in  den  Stand,  gleichzeitig  zusammenzuwirken.  Gleich¬ 
zeitige  Zusammenwirkung  jedoch  ist  der  Schlüssel  für  zweckmäszige  Zu¬ 
sammenwirkung,  sobald  die  Naturwahl  ihren  Einflusz  geltend  macht. 

Was  bei  solch  einem  Regenwurm  schon  ziemlich  hoch  entwickelt  ist, 
trifft  man  bei  den  Wirbeltieren  in  noch  komplizierterer  Form  an. 

Überall  bleiben  fortan  die  Muskeln  für  die  Reaktion  sorgen.  Überall 
begegnet  man  dort  als  die  rezeptive  Abteilung  des  sensu-motorisclien  Or- 
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ganes  dem  Nervensystem.  Ein  zentripetaler  Leitungsweg  führt  die  Impulse 
zu,  eine  zentrifugale  Zelle  wirft  sie  wieder  nach  vorher  bestimmten  Mus¬ 
keln  zurück;  zwischen  beiden  ist  oft  eine  Verbindungszelle  angebracht. 

Übereinstimmende  Resultate,  die  von  H  i  s  bei  den  allerersten  Entwick¬ 
lungsstadien,  von  Golgi,  Cajal,  Kolli k er  u.  a.  bei  neugeborenen  und 
erwachsenen  Wirbeltieren,  auch  beim  Menschen,  erzielt  wurden,  zwingen 
zum  Bilden  dieser  Vorstellungen. 

Bereits  in  der  allerfrühesten  Anlage  unterscheiden  sich  die  späteren 
Nervenzellen  von  den  andern  Oberbautzellen,  aus  welchen  sie  hervorgeben, 
durch  ihre  eigentümliche  Form.  Neurohlasten  hat  H  i  s  diese  Zellen  ge¬ 
nannt;  teilweise  bleiben  sie  als  zukünftige  Nerven- Endorgane  zwischen  den 
Zellen  der  Haut  liegen,  teilweise  verlagern  sie  sich  jedoch  nach  der  Tiefe, 
um  sowohl  die  Anlage  des  Rückenmarkes  als  die  Anlage  der  späteren 
Zwischenwirbel-Nervenknoten  dorsal  vom  Rückenmark  zu  bilden. 

Dann  beginnt  ihre  Entwicklung.  Aus  Zellen  erwachsen  Ausläufer,  welche 
verwandte  Neurohlasten  suchen.  Die  zukünftige  Zelle  des  Zwischenwirbel¬ 
knotens  sendet  zwei  aus,  in  entgegengesetzte  Richtung.  Die  eine  wächst 
nach  der  Peripherie.  Ihr  Endbüschel  erreicht  die  in  und  nahe  der  Haut 
gelegenen  Neuroblasten.  Die  andere  wächst  an  der  Hintersëite  in  das 
Rückenmark  hinein  und  begleitet  es  in  seiner  vollen  Länge,  dabei  stets 
Endbüschel  tragende  Seitenästchen  aussendend,  welche  Reihen  hinterein¬ 
ander  gelegene,  aus  Neuroblasten  entstandene  Rückenmarkszellen,  Verbin¬ 
dungszellen,  suchen  und  treffen.  Aus  jeder  Verbindungszelle  nächst  wieder 
ein  Ausläufer  mit  Seitenästchen  und  Endbüscheln,  die  gegen  Reihen  zen¬ 
trifugaler  Rückenmarkszellen  anstoszen.  Erst  die  aus  diesen  Zellen  ent¬ 
sprungenen  zentrifugalen  Ausläufer  verlassen  längs  der  Vorderseite  das 
Rückenmark  wieder,  um  mit  ihren  Endbüscheln  auf  Muskelzellen  zu 
ruhen. 

Eine  kühne  Hypothese  von  Herbst  nimmt  an,  dasz  die  chemotro- 
pische  Anziehung  von  verwandten  Neuroblasten,  als  notwendige  Voraus¬ 
setzung,  den  Wuchs  dieser  Ausläufer  bedingt.  Demzufolge  würde  der  her¬ 
auswachsende  Ausläufer  gezwungen  sein,  die  Zellen,  die  er  benötigt,  zu 
finden.  Die  Hypothese  ist  lose,  aber  eignet  sich  ausgezeichnet,  um  sich 
eine  Vorstellung  von  dem  Endresultat  zu  machen. 

Dieses  Endresultat  lautet:  Jedes  dieser  sensu-motorischen  Organe  ist, 
wie  sehr  es  sich  auch  durch  den  Körper  verbreitet,  als  eine  Einheit 
anzusehen. 

Was  von  Anfang  an  zusammengehörte,  bleibt  während  des  ganzen 
Lebens  bei  einander,  und  wie  grosz  weitere  Differentiation  sein  möge,  diese 
Einheit  wird  niemals  aufgehoben  werden. 

Dieses  Endresultat  sah  schon  Schroeder  van  der  Kolk  voraus,  als  er 
wahrnahm,  dasz  die  Gefühlsästchen  eines  gemischten  Nerven  nach  der  Haut 
gehen,  die  über  den  Muskeln  gelegen  ist,  welche  von  den  Muskelästchen 
desselben  Nerven  innerviert  werden. 
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Dieses  Endresultat  findet  der  Embryologe  wieder  in  der  Lehre  vom 
segmentalen  Körperbau,  und  der  Physiologe  stimmt  demselben  zu,  wenn 
er  schwache  Reizung  einer  Hinterwurzel  durch  eine  konstante  Bewegungs¬ 
kombination,  die  von  der  gleichnamigen  Vorderwurzel  desselben  Segmentes 
beherrscht  wird,  beantwortet  sieht. 

Aus  solchen  sensu- motorischen  Einheiten,  Buchstaben  möchte  ich  sie 
zu  nennen  wagen,  baut  sich  das  grosze  sensu-motorische  Alphabet  auf,  das 
wir  Rückenmark  nennen.  Mit  diesen  Buchstaben  werden  die  zusammen¬ 
gesetzten  zweckmäszigen  Bewegungen  geschrieben. 

Jeder  Reiz,  der  das  peripherische  Sinnesorgan  trifft,  wird  dem  Aus¬ 
läufer  der  dazu  gehörigen  Intervertebralganglienzelle  übergeben.  Diese 
übergibt  sie  vorher  bestimmten  Reihen  Rückenmarkszellen,  einige  der 
letzteren  wieder  einer  Reihe  bestimmter  Muskelzellen. 

Durch  diesen,  sich  im  Bau  widerspiegelnden,  streng  bestimmten  Zusam¬ 
menhang  bestimmter  Teile  ist  die  Notwendigkeit  einer  bestimmten  Bewegung 
zugleich  vorgeschrieben  und  es  wird  von  der  Intensität  der  Reize  abhängen, 
wieviel  Zellen  werden  Zusammenwirken  müssen.  Abhängig  davon  ist  aber 
jeder  Bewegung  ein  gestrenges  Gesetz  des  Entstehens  und  Zweckmäszig- 
keit  auferlegt,  wenigstens,  wenn  der  Reiz  in  diesen  sensu-motorischen 
Einheiten  isoliert  bleibt,  nicht  diffundieren  kann. 

Dafür  bietet  jedoch  aufs  neue  der  Bau  des  reifen  Nervensystems  uns 
Bürgschaft. 

Das  entwickelte  Nervensystem  nämlich  unterscheidet  sich  von  dem 
werdenden  darin,  dasz  die  nackten,  erst  nicht  isoliert  durcheinandergeschlän¬ 
gelt  liegenden  Ausläufer  sich  nun  mit  einem  isolierenden  Stoff,  dem  Nerven¬ 
mark  umhüllt  haben.  Dieses  Mark  entsteht  als  letzte  Hinzufügung  über  die 
ganze  Länge  aller  gleichwertigen  Ausläufer,  wenn  sie  zum  Gebrauche  reif 
geworden  sind  und  immer  in  der  Reihenfolge,  dasz  erst  die  zentripetalen, 
darauf  die  zentrifugalen  Leitungswege  der  zusammengehörigen  Einheiten  es 
empfangen. 

Mit  zahlreichen  derartigen  reifen  sensu-motorischen  Einheiten  wird  nun 
Mensch  und  Tier  geboren.  Man  kennt  sie  unter  dem  Namen  primärer 
Reflexbögen. 

Fest  begründet  ist  deshalb  die  Zweckmäszigkeit  der  dadurch  möglich 
gewordenen  Bewegungskombinationen.  Jeder  primäre  Reflexbogen  gestat¬ 
tet  sie. 

Die  veränderlichen  Reize  erwecken  sie  in  bestimmter  Weise  und  die 
Erfahrung  lehrt  uns  wieder  die  bestimmten  Gesetze  kennen,  gemäsz  denen 
sich  die  reflektorischen  Bewegungen  ausbreiten  müssen,  sodasz  jedes  Tier, 
das  seines  Gehirns  beraubt  ist,  uns  lehren  kann,  wie  grosz  die  vorgeschriebene 
Zweckmäszigkeit  dieser  Bewegungen  ist,  d.  h.  in  welcher  vollständigen 
Weise  die  wechselseitige  Zusammenarbeit  der  primären  sensu-motorischen 
Einheiten  gesichert  ist. 

Der  gehirnlose  Frosch  wischt  Essigsäure,  die  auf  seinen  Oberschenkel 
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gestrichen  wird,  mit  dem  gleichnamigen  Hinterfusze  weg.  Entfernt  man 
diesen,  dann  folgen  einige  fruchtlose  Versuche  mit  dem  Stumpf;  endlich 
wischt  das  Tier  mit  dem  übrig  bleibenden  Hinterfusz  den  hinderlichen 
Reiz  ab. 

Gegenüber  so  groszer,  aber  streng  notwendiger,  durch  die  Intensität 
der  Reize  und  den  Bau  des  Nervensystems  bestimmter  zweckmäsziger  Be¬ 
wegung,  wie  es  die  einfache  und  zusammengesetzte  reflektorische  Bewegung 
ist,  ist  es  wahrlich  nicht  unbegreiflich,  dasz  man,  ehe  man  den  Bau  des 
Rückenmarkes  kannte,  von  einer  Rückenmarksseele  gesprochen  hat,  von 
einer  unbewuszten  Seele. 

Denn  unbewuszt  werden  die  Bewegungskombinationen  verrichtet. 

Das  Kind,  das  noch  unvolltragen  ist,  saugt  auf  dem  in  den  Mund  ge¬ 
steckten  Finger,  beantwortet  diesen  Tastreiz  mit  der  zweckmäszigen  Saug¬ 
bewegung  ebenso  unbewuszt  aber  ebenso  richtig  und  tadellos  wie  die  Hündin 
mit  durchschnittenem  Halsmark  unbewuszt  aber  richtig  und  tadellos  den 
Gebärakt  zweckmäszig  verrichtet. 

Bisher  war  nur  die  Rede  von  den  sensu-motorischen  Apparaten  der 
Körperoberfläche.  Wir  besitzen  jedoch  im  Auge,  im  Ohr,  in  der  Geruchs¬ 
und  Geschmacksschleimhaut  Endorgane  von  sensu-motorischen  Apparaten, 
die  in  analoger  Weise,  sei  es  auch  nach  einem  mehr  komplizierten  Schema 
gebaut  sind. 

Die  Endbüschel  der  zentripetalen  Ausläufer  der  hohem  Sinnesorgane 
stoszen  samt  denen,  welche  aus  den  Sinnesorganen  der  Haut  und  darunter 
gelegenen  Teilen  entsprungen  sind,  gegen  dieselben  Verbindungszellen  an. 
Es  ist  Verbindung  ermöglicht  zwischen  denselben  Reihen  zentrifugaler 
Zellen  und  mehr  als  einem  Sinnesorgan. 

Damit  ist  gröszere  Kompliziertheit  entstanden,  gröszere  Zweckmäszig- 
keit  ins  Leben  gerufen,  denn  die  Möglichkeit  ist  geschaffen,  dasz  die  eine 
Bewegungskombination  während  ihres  Bestehens  durch  die  Impulse  aus 
einem  andern  Organ  influenziert  wird. 

Wir  kennen  viele  von  diesen  Bewegungen,  welche  man  Automatismen 
nennt. 

Der  gehirnlose  Frosch  mit  unbeschädigtem  Ursprung  des  Sehnerven, 
verhält  sich  wie  jedes  andere  gehirnlose  Tier,  verrichtet  keine  spontane 
Bewegungen  mehr.  Das  Tier  bleibt  stillsitzen,  wohin  man  es  gesetzt  hat 
und  würde  dort  nötigenfalls  austrocknen. 

Jedoch  ist  ein  starker  Druck  auf  dem  Hinterfusz  imstande,  das  Tier 
zu  einem  Sprung  geradeaus,  gewöhnlich  nur  einen  Sprung  zu  zwingen. 
Dann  bleibt  es  wieder  sitzen.  Bringt  man  jedoch  in  seinen  Gesichtskreis 
ein  Brettchen  oder  irgend  einen  anderen  sichtbaren  Gegenstand,  dann 
entweicht  das  Tier,  wenn  es  zu  dem  Sprunge  gezwungen  wird,  mit 
groszer  Regelmäszigkeit  und  Sorgfalt,  diesem  Hindernis.  Ebenso  fliegen 
Tauben  ohne  Gehirn,  wenn  sie  in  die  Luft  geworfen  werden,  ohne  irgend- 
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wie  anzustoszen,  wenn  wenigstens  die  Gesichtszentren  bei  der  Operation 
unbeschädigt  geblieben  waren.  Die  Balanzierkünste  solcher  gehirnloser 
Frösche  auf  dem  schrägen  Brett,  sind  seit  Goltz  berühmt  geworden. 

Der  Bau  des  Nervensystems  schreibt  diese  Zweckmäszigkeit  mit  der¬ 
selben  Sicherheit  wie  diejenige  der  reflektorischen  Bewegungen  solchen 
Automatismen  vor;  aber  bewuszt  sind  sie  nicht.  Die  Selbstbeobachtung 
lehrt  uns,  dasz  wir  eine  Anzahl  dieser  Automatismen  verrichten,  ohne  dasz 
davon  eine  Spur  uns  bewuszt  zu  werden  braucht.  Ja,  welch  eine  Rolle  diese 
Automatismen,  worunter  nicht  die  durch  lange  Übung  unbewuszt  verrich¬ 
teten  Handlungen  verstanden  werden,  in  unserm  täglichen  Leben  spielen, 
ist  schwer  zu  schätzen.  Jeder,  der  fällt,  regelt  automatisch  auf  zahllose 
Weisen  unbewuszt  seine  Bewegungen,  wenn  es  auch  deutlich  ist,  dasz  hier 
noch  nicht  von  dem  unbewuszten  automatischen  Spiele  des  geübten  Piano¬ 
spielers  gesprochen  wird. 

Zugleich  jedoch  ist  es  klar,  dasz  zwischen  dem  einfachen  sensu- 
motorischen  Apparat,  der  die  Farnkraut-Spermatozoa  zwingt,  Apfelsäure 
von  bestimmtem  Konzentrationsgrade  zu  suchen,  und  dem  zusammengesetzten 
sensu-motorischen  Organ,  das  die  reflektorischen  und  automatischen  Bewe¬ 
gungen  ermöglicht,  nur  ein  quantitativer  Unterschied  zu  bestehen  braucht, 
dasz  ihr  Mechanismus  vergleichbar  ist. 

So  nähern  wir  uns  der  bewuszten  Handlung. 

Bisher  wurden  allein  solche  Funktionen  besprochen,  die  notwendiger¬ 
weise  an  die  primären  sensu-motorischen  Apparate  und  ihren  Zusammen¬ 
hang  untereinander  gebunden  waren.  Viel  weiter  jedoch  erstreckt  sich  die 
Differentiation  des  sensu-motorischen  Organes,  wenn  wir  es  in  seinem  vol¬ 
len  Umfange  betrachten.  Die  Bedeutung  davon  haben  wir  erst  seit  den 
allerjüngsten  Untersuchungen  Flechsig ’s  besser  schätzen  lernen,  wenn 
auch  schon  länger  bekannt  ist,  dasz  sich  auf  den  primären  auch  sekundäre 
sensu-motorische  Bogen  entwickeln. 

Der  zentripetale,  in  das  Rückenmark  eindringende  Ausläufer  der  pri¬ 
mären  sensu-motorischen  Einheit,  fand  nach  kürzerem  oder  längerem  Ver¬ 
lauf  darin,  stets  Aste  absendend  nach  zentrifugalen  oder  Verbindungszellen, 
schlieszlich  ein  Ende.  Auch  diese  Endigung  war  ein  Endbüschel,  welches 
jedoch  eine  ganz  andere  Bedeutung  erhält,  da  es  eine  Zelle  umschlängelt, 
die  ihren  Ausläufer  nach  der  Gehirnrinde  der  gekreuzten  Seite  sendet.  Er 
endigt  dort  entweder  direkt  oder  nach  vorhergehender  Unterbrechung  durch 
eine  neue  Zelle,  in  Endbüscheln  neben  andern  Zellen,  welche  lange  Aus¬ 
läufer  zurücksenden,  um  gleichfalls  nach  Kreuzung  die  ursprünglichen  Reihen 
von  zentrifugalen  Zellen  der  primären  Apparate  zu  suchen  und  zu  finden. 
Eine  sekundäre  Schlieszung,  eine  Nebenschlieszung  zu  der  primären,  ist 
zustande  gekommen.  Sie  passiert  die  Gehirnrinde. 

Es  ist  Flechsig’s  Verdienst,  nachgewiesen  zu  haben,  dasz  diese 
Nebenschlieszungen  erst  nach  der  Geburt  des  Kindes  reif  werden,  d.  h. 

Winkler  III.  2 
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Mark  erhalten.  Einige  Wochen  nach  der  Geburt  sind  diese  sekundären 
sensu-motorischen  Fasern  von  allen  Fasern  um  und  nahe  bei  der  Gehirn¬ 
rinde  die  einzigen  reifen,  markscheidehaltigen.  Alle  übrigen  Gehirnfasern, 
die  tertiären  Verbindungsapparate,  kommen  erst  noch  viel  später  im  Leben 
des  Individuums  zur  Entwicklung,  und  wenn  man  die  Leiter  der  Entwick¬ 
lung  der  Wirbeltiere  hinabsteigt,  kommen  sie  in  geringerer  Anzahl  oder 
garniclit  zustande,  in  demselben  Masze,  wie  man  bei  stets  niederen  Arten 
anlangt. 

Diese  Tatsache  ist  von  weittragender  Bedeutung.  Sie  lehrt  uns,  wie 
sehr  die  Anatomen  sich  irren,  die  uns  bisher  die  Gehirnrinde  darstellten 
als  ein  Organ,  das  überall  die  Fasern,  die  von  der  Peripherie  kommen  oder 
dorthin  gehen,  die  sogenannten  Projektionssysteme,  empfängt  oder  aussendet. 

Nur  einzelne  Felder  dieser  Gehirnrinde  leisten  als  sekundäre  sensu- 
motorische  Apparate  Dienst;  alle  anderen  Teile  derselben  sind  durch  die 
phylogenetisch  viel  jüngeren,  tertiären  sensu-motorischen  Verbindungs- 
Apparate  gebildet. 

In  den  Parietallappen  kommen  alle  sekundären  sensu-motorischen 
Apparate  der  Körperperipherie  zusammen,  in  den  Hinterhauptslappen 
diejenigen  des  Auges,  in  den  Schläfenlappen  diejenigen  des  Ohres,  in  der 
Mitte  diejenigen  des  Geruchs,  die  des  Geschmacks  an  dem  Pol  und  in  dem 
Ammonshorn. 

Auszer  diesen  fünf  Zonen,  die  wenn  man  so  will,  mit  den  älteren  Ana¬ 
tomen  Projektionszonen  heiszen  bleiben  mögen,  und  die  als  Tast-Bewegungs- 
zone,  Sehzone,  Hörzone,  Riech-  und  Schmeck-Zone,  physiologische  und 
psychologische  Bedeutung  erhalten,  ist  der  Rest  der  Gehirnrinde,  die  man 
mit  mehr  Recht  Assoziations-Gehirn  nennt,  aus  tertiären  Apparaten  aufge¬ 
baut,  deren  grosze  Bedeutung  für  die  Psychologie  ins  Auge  fällt.  Da  die 
Tast-Bewegungszone  die  Gehirnoberfläche  vollständig  in  zwei  Partien  teilt, 
besteht  keine  praktische  Schwierigkeit,  eine  vordere  Assoziationszone  von 
einer  hinteren  Assoziationszone  abzutrennen.  Die  erstere  fällt  ungefähr  mit 
dem  Frontallappen  zusammen.  Die  letztere  ist  zwischen  Seh-,  Hör-,  Riech- 
und  Sclimeck-Sphäre,  also  ausschlieszlich  zwischen  Projektionsgehirn  ge¬ 
legen. 

Die  sieben  vereinigten  Gehirnprovinzen  werden  wieder  regelmäszig 
Zusammenarbeiten  müssen,  und  wenn  ich  auch  ihre  Bedeutung  nur  berühren 
darf,  auch  wegen  der  noch  nicht  genügend  vollständigen  Kenntnis  von 
dem  Bau  des  Assoziationsgehirns,  so  ist  uns  doch  über  die  Wirkung  des 
Projektionsgehirns  schon  seit  langem  recht  viel  bekannt. 

Beiläufig  bemerke  ich,  dasz  Durchschnitte  der  Tast-Bewegungszone,  der 
Sehzone  und  der  Riech-  und  Sclimeckzone,  falls  dieselben  gut  hergestellt 
sind,  untereinander  in  Bau  sehr  abweichen  und  ebensogut  oder  ebensowenig 
mit  einander  vergleichbar  sind,  wie  Durchschnitte  von  Leber,  Niere  und 
Bauchspeicheldrüse  untereinander.  Ich  tue  dies,  um  einem  morphologischen 
Vorwurf  entgegenzukommen,  der  Verschiedenheit  des  Baues  fordert,  wo 
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Unterschied  der  Funktion  ist.  Wenn  auch  die  Histologen  diese  Tatsache 
noch  stets  zu  wenig  schätzen,  so  bleibt  sie  darum  doch  nichtsdestoweniger 
eine  Tatsache. 

Der  physiologischen  Erfahrung,  welche  die  Unterschiede  dieser  Pro¬ 
jektionsprovinzen  in  so  helles  Tageslicht  gerückt  hat,  wird  das  Wort 
zukommen,  zu  entscheiden,  ob  das  Resultat  Flechsig’s,  die  scharfe  Tren¬ 
nung  zwischen  Projektion  und  Assoziationsgehirn,  gelten  darf.  Sie  läszt  uns 
nicht  im  Stich. 

Zunächst  ist  die  vergleichende  Physiologie,  wenn  sie  auch  noch  nur  in 
den  Kinderschuhen  steckt,  zu  der  Antwort  berechtigt,  dasz  grosze  funktionelle 
Unterschiede  dort  vorhanden  sind,  wo  die  Anatomie  groszen  Unterschied 
in  Entwicklung  dieser  Projektionszonen  nach  weist.  Unnötig  ist  es,  daran 
zu  erinnern,  welche  überwiegende  Bedeutung  der  Geruch  für  das  Leben 
von  Tieren  besitzt,  deren  enorme  sensu-motoriscbe  Riechapparate,  deren 
riesige  Ammonshorn-Formation  sie  zu  Riechtieren  stempelt.  Ebenso  wissen 
wir,  was  Vögel,  deren  kräftige  optische  sensu-motorische  Apparate  in  dem 
mächtigen  Mittelhirn  zum  Ausdruck  kommen,  mit  ihren  Augen  vermögen. 
Endlich  findet  man  bei  den  höheren  Tieren  in  der  Reihenfolge  :  Raubtiere, 
Affen  und  Menschen,  Wesen,  deren  riesige  Entwicklung  der  sekundären, 
sensu-motorischen  Tast- Bewegungsapparate  Hand  in  Hand  geht  mit  derjenigen 
der  optischen  auf  Kosten  der  zurückgehenden  Riechzone  der  Gehirnrinde. 

Es  würde  eine  gesonderte,  übrigens  wichtige  Frage  sein,  zu  verfolgen, 
wie  damit  der  Weg  zu  „andächtig  sein”,  d.  i.  zu  höherer  intellektueller 
Entwicklung,  offen  steht.  Dieser  Weg  findet  schlieszlich  beim  Menschen 
sein  vorläufiges  Ende.  Dort  baut  sich,  neben  und  aus  diesen  sekundären 
Tast-Bewegungsapparaten,  ein  riesiges  vorderes  Assoziationssystem  auf,  das, 
mit  dem  aus  optischen  und  akustischen  sensu-motorischen  Apparaten 
entstandenen  hinteren  Assoziationssystem  zusammenwirkend,  tausenderlei 
an  Spannungs-  oder  Bewegungserinnerungen  gebundene,  d.  h.  andächtige, 
optische  oder  akustische  Erinnerungsbilder  ermöglicht. 

Die  physiologische  Erfahrung  beweist  jedoch  Flechsig’s  Resultate 
direkt.  Sie  lehrt,  dasz  allein  diejenigen  Rindenprovinzen,  welche  sekundäre 
Apparate  empfangen,  die  Projektionszonen  also,  auf  den  Reiz  des  elektri¬ 
schen  Stromes  mit  sichtbaren  Bewegungskombinationen  antworten.  Die 
Assoziationszonen  mag  man  mit  dem  elektrischen  Strom  malträtieren  soviel 
man  will:  zweckmäszige  Bewegungskombinationen  entstehen  nicht. 

Bereits  1871  ist  dies  von  Fritsch  und  Hitzig  bei  Tieren  mit  hoch 
entwickelter  Tast-Bewegungszone  nachgewiesen  worden.  Bei  Ferae,  Affen 
und  Menschen  wird  ein  sehr  schwacher  Reiz,  der  mit  dem  konstanten 
Strom  auf  verschiedenen  Stellen  dieses  Rindenteiles  verabfolgt  wird,  durch 
äuszerst  fein  nüanzierte  Kombinationen  von  Bewegung  beantwortet.  So 
scharf  umschrieben  liegen  dort  die  reizbaren  Punkte  in  kleinem  Raume 
bei  einander,  dasz  Horsley,  indem  er  diesem  Teil  der  Gehirnoberfläche 
mit  Elektroden  bespielte,  als  wenn  es  ein  Klavier  wäre,  von  bestimmten 
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Punkten  aus  Affen  zu  bestimmten  Bewegungen  des  gekreuzten  Daumens 
zwingen  konnte. 

Dies  ist  sicherlich  ein  Beweis,  wie  sehr  ungeachtet  bewundernswerter 
Differentiation,  ungeachtet  einer  doppelten  Trennung,  erst  zwischen  einem 
zentripetalen  und  zentrifugalen  Teil,  später  zwischen  primärer  und  sekun¬ 
därer  Abteilung  des  rezeptiven  Organs,  doch  jede  anfängliche  sensu- 
motorische  Einheit  als  Einheit  bestehen  geblieben  ist  und  dasjenige,  was 
einmal  im  Anfang  zusammengehörte,  zusammen  geblieben  ist. 

Übrigens  weist  die  leichte  Reizbarkeit  der  sekundären  Tast-Bewegungs- 
apparate  auf  eine  Eigenschaft,  die  auch  die  übrigen  sensu-motorischen 
Apparate  besitzen,  wenn  auch  in  minderen  Grade.  Ferri  er  sah  beim 
Hund  das  Spitzen  der  Ohren,  wenn  er  die  akustische  Gehirnrinde  mit  dem 
Induktionsstrom  reizte,  das  Hervortreten  der  Augäpfel,  u.  s.  w.,  bei  Reizung 
der  optischen  Gehirnrinde. 

Wenn  auch  für  diese  mehr  sensorischen  Gebiete  die  zentrifugale  Ab¬ 
teilung  von  minder  groszem  Gewicht  ist  als  für  das  Tast-Bewegungsgebiet, 
so  ist  sie  doch  nicht  verschwunden. 

Bestände  bei  diesen  Organen  die  zentrifugale  Abteilung  nicht,  so 
würden  sich  unüberwindliche  Schwierigkeiten  ergeben,  wenn  sich  gleich 
die  Frage  erheben  wird,  welche  bewuszten  Erscheinungen  die  Selbstbeob¬ 
achtung  kennen  lehrt  als  zusammengehend  mit  den  physischen  Vorgängen, 
welche  sich  in  den  optischen  und  akustischen  Zonen  abspielen  werden. 

Die  einfachere  Meinung,  dasz  veränderte  Äther-  oder  Luftwellen  als 
Licht  oder  Schall  bewuszt  werden  sollten,  wozu  das  Fehlen  einer  zentri¬ 
fugalen  Abteilung  führen  würde,  musz  Platz  machen  für  eine  andere.  Diese 
besagt,  dasz  nur  ein  mit  Muskelbewegung  verbundener  Schall  gehört,  nur 
ein  mit  Muskelbewegung  verbundenes  Licht  gesehen  werden  kann.  Damit 
musz  man  Rechnung  halten  bei  der  Bestimmung  des  Anteiles,  den  die 
Erfahrung  an  dem  Werden  der  Vorstellung  des  Raumes  hat,  in  welchem 
sich  die  Empfindungen  ordnen. 

Dies  gilt  in  viel  höherem  Masze  für  die  Tast- Bewegungszone,  deren 
zentrifugale  Abteilung  eine  riesige  Entwicklung  erreicht  hat  bei  den 
Raubtieren,  bei  Affen  und  am  meisten  beim  Menschen. 

Kehre  ich  also  zurück  nach  der  Körper-Peripherie.  Was  bewirkt  denn 
wohl  ein  Stosz,  der  die  Körperoberfläche  trifft?  Er  bewirkt  zunächst  eine 
Veränderung  in  dem  primären  Reflexbogen.  Wenn  er  einen  gewissen  Wert 
überschreitet,  bewirkt  er  eine  bestimmt  vorgeschriebene  Bewegung.  Diese 
Bewegung  gibt  Anlasz  zur  Lageveränderung  von  Gliedmaszen,  zur  Dehnung 
von  Sehnen  und  Bändern,  zur  Verschiebung  von  Gelenken,  während 
Muskeln  sich  zusammenziehen.  Alle  diese  sämtlichen  Faktoren  gelten  als 
neue  Reize.  Sie  bringen,  ebenso  wie  der  Stosz,  der  vorherging,  Verän¬ 
derungen  zustande.  Alle  diese  Veränderungen  erreichen  den  sekundären 
Reflexbogen  und  damit  die  Gehirnrinde. 
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Die  Tast-Bewegungszone  der  Gehirnrinde  erleidet  infolgedessen  eine 
Veränderung.  Mit  derselben  ist  eine  bewuszte  Erscheinung  als  Begleiter¬ 
scheinung  verbunden.  Eine  Tast-Empfindung,  gefolgt  von  der  Empfindung 
einer  verrichteten  Bewegung,  lehrt  uns  die  Selbstbeobachtung  in  diesem 
Falle  kennen. 

Wenn  man  dem  ersten  Stosze  jedoch  allein  Aufmerksamkeit  zuwendete, 
dann  würde  dieser,  auch  wenn  die  ihm  folgende  Veränderung  in  dem 
primären  Reflexbogen  nicht  hinreichend  Wert  besäsze,  um  Bewegung  zu 
erwecken,  doch  darin  etwas  zuwege  gebracht  haben,  was  auf  den  sekun¬ 
dären  Reflexbogen  überging. 

Man  begreift,  dasz  letztgenannte  Veränderung,  wenn  sie  auch  weniger 
kräftig  ist,  nichtsdestoweniger  eine  gleiche  ist  wie  diejenige,  welche,  falls 
sie  oberhalb  des  Grenzwertes  liegt,  die  Muskelbewegungsempfindung  be¬ 
gleiten  würde.  Man  hat  von  einem  Innervationsgefühl  gesprochen,  das  die 
Tastempfindung  begleiten  solle,  um  auszudrücken,  dasz  mit  der  Tastemp¬ 
findung  auch  der  Anstosz  zu  Bewegung  bewuszt  wurde.  Dies  weniger 
glücklich  gewählte  Wort  möge  unterbleiben. 

Es  handelt  sich  um  die  Vorstellung,  dasz  jeder  Stosz,  der  einen  be¬ 
stimmten  Punkt  der  Körperoberfläche  trifft,  nicht  anders  auf  den  sekun¬ 
dären  Bogen,  also  auf  die  Gehirnrinde  übertragen  werden  kann,  als  begleitet 
von  dem  Anstosz  zu  einer  bestimmten  zweckmäszigen  Bewegung.  Die 
bewuszte  Parallelreihe  davon  ist  eine  Tastempfindung  mit  einem  bestimmten 
lokalen  Zeichen,  ist  ein  auf  bestimmter  Stelle  im  Raum  placierter  Tast¬ 
eindruck. 

Diese  Vorstellungen  sind  keine  Phantasien,  sie  haben  einen  tatsäch¬ 
lichen  Hintergrund.  Es  ist  eine  unmittelbar  festzustellende  Tatsache,  dasz 
an  das  Bestehen  der  Tast-Bewegungszone  sowohl  das  Bestehen  der  Tast¬ 
wahrnehmung  als  der  Bewegungswahrnehmung  gebunden  ist.  Man  frage 
den  berühmten  Gegner  der  Lokalisationstheorie,  —  denn  nicht  auf  Grund 
dieser  Tatsachen  wurde  die  Lokalisationstheorie  bestritten,  —  was  ge¬ 
schieht,  wenn  man  bei  einem  Hunde  die  Tast-Bewegungszone  wegnimmt, 
z.  B.  mit  dem  Vorderfusz. 

Der  in  dieser  W eise  operierte  Hund  nimmt  zunächst  nicht  deutlich 
mehr  Drücke  oder  Stösze  auf  den  Vorderfusz  wahr. 

In  zweiter  Linie  kann  man  den  Vorderfusz  in  allerlei  Lagen  biegen 
und  unter  den  Leib  legen,  ohne  dasz  der  Hund  es  bemerkt.  Solch  ein 
Hund  läszt,  während  er  iszt,  derartige  Manipulationen  ruhig  zu.  Er  läszt 
das  verschobene  Glied  ruhig  so  liegen,  wie  es  hingelegt  wurde  und  iszt 
ungestört  weiter.  Ein  nicht  operierter  Hund  läszt  zunächst  nicht  zu,  dasz 
Veränderungen  in  die  Lage  seines  Fuszes  gebracht  werden,  und  wenn  er 
es  zugelassen  hat,  korrigiert  er  jede  ihm  auferlegte  Lageveränderung  un¬ 
mittelbar.  Der  operierte  Hund  dagegen  kann  keine  Bewegungswahrnehmung 
mehr  verrichten. 

Aber  zum  Schlüsse:  Solch  ein  Hund  kann  seinen  Vorderfusz  nicht 
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gebrauchen,  um  Knochen  zu  sich  heranzuziehen,  oder  um  „Fusz  zu  geben”, 
wie  er  es  früher  gelernt  hat.  Obwohl  er  läuft,  hüpft  und  springt  längs 
reflektorischem  und  automatischem  Wege,  und  der  ungeübte  Beobachter 
nichts  Unzweckmäsziges  in  diesen  Bewegungen  sieht,  ist  die  Operation 
Ursache,  dasz  Tastwahrnehmung,  Muskelbewegungsempfindung  und  die 
zweckmäszige  Bewegung  als  Folge  spontanen  Impulses  verschwunden  sind. 

Noch  deutlichere  Beispiele  von  derartigen  Störungen  lehrt  uns  die 
Pathologie.  Personen,  die  infolge  von  Krankheit  einen  bestimmten  Teil 
der  Tast-Bewegungszone  verloren  haben,  können  neben  der  Unfähigkeit, 
den  Arm  willkürlich  zu  bewegen,  auch  alle  Kenntnis  von  der  Existenz 
ihres  Armes  verloren  haben.  Sie  nehmen  keinen  einzigen  der  peripherischen 
Impulse  mehr  wahr,  überhaupt  nicht  diejenigen,  welche  von  Bändern, 
Sehnen,  Gelenken  oder  Muskeln  ausgehen,  unvollständig  diejenigen,  welche 
von  der  Haut  ausgehen.  Sie  kennen  infolgedessen  nicht  mehr  den  Stand 
Tires  Armes  im  Raume.  Es  ist  für  sie,  als  besäszen  sie  keinen  Arm,  wenig¬ 
stens,  wenn  sie  die  Augen  schlieszen. 

Es  ist  also  nicht  zu  bezweifeln,  dasz  der  Stosz,  der  die  Oberfläche 
trifft,  längs  dem  ihr  zu  Dienste  stehenden  zentripetalen  Wege  nach  einem 
bestimmten  Teile  der  Gehirnrinde  kommt,  dort  nach  dem  Fechner — 
Webe  r’schen  Gesetze  eine  V eränderung  zuwege  bringt,  von  welcher  die 
bewuszte  Parallelreihe  uns  als  Tastempfindung  und  Bewegungsempfindung 
bekannt  ist,  um  dann  wieder  zurückgeworfen  zu  werden  nach  der  zentri¬ 
fugalen  Bahn.  Dort  angekommen,  wird  sie  die  Ursache  einer  aus  reflek¬ 
torischen  oder  automatischen  Bewegungen  aufgebauten  zweckmäszigen 
Bewegung. 

Doch  ist  dies  nicht  alles,  es  ist  sogar  noch  nicht  die  Hauptsache. 

Die  Selbstbeobachtung  lehrt  uns,  dasz  wir  jede  Wahrnehmung  uns  als 
Vorstellung  erinnern  können.  Wahrnehmung  und  Vorstellung  ist  jedoch 
nicht  dasselbe.  In  Meynert’s  blumenreicher  Sprache  kann  man  sagen: 
Die  Vorstellung  von  dem  grellsten  Blitzstrahl  umfaszt  noch  nicht  den  bil- 
lionsten  Teil  der  Leuchtkraft,  welche  die  Wahrnemung  eines  Leuchtkäfer- 
chens  besitzt. 

Der  Physiologe  denkt  sich  die  Veränderung,  welche  die  Wahrnehmung 
begleitet,  auch  als  die  Ursache  der  damit  eng  verwandten,  aber  nicht 
vollkommen  gleichen  Veränderung,  welche  die  Erinnerung  begleitet. 

Die  Nervenzelle,  die  einmal  durch  einen  Reiz  verändert  wurde,  hat 
ein  Gepräge  erhalten,  gewöhnlich  für  sehr  lange  Zeit,  wenn  nicht  für  ihr 
ganzes  Leben. 

Dies  Gepräge  zwingt  sie,  jeden  späteren  Reiz  zu  beantworten  mit  einer 
dem  ersten  verwandten  Veränderung  oder  diesen  nicht  zu  beantworten. 

Es  ist  nun  wahrlich  kein  Wunder,  dasz  bei  den  Millionen  Stöszen, 
Äther-  und  Luftwellen,  die  uns  fortgesetzt  treffen,  die  Anzahl  Reize  in 
unserm  Nervensystem  Legion  ist.  Die  gröszere  Zahl  der  Reize  bleibt  unter¬ 
halb  des  Grenzwertes,  wenn  sie  sich  auch  summieren  können.  Das  Ner- 
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vensystemt  ist  jedoch  aus  einer  Anzahl  nach  festen  Gesetzen  gestimmter, 
sensu-motori scher  Einheiten  aufgebaut.  Jede  dieser  Einheiten  läszt  nur 
bestimmte  Veränderungen  zu. 

Von  all  diesem  Gewirbel  und  Gewimmel  weisz  die  Selbstbeobachtung 
selten  etwas.  Erst  wenn  ein  günstiges  Zusammenstehen  verschiedener  Reize 
in  zusammengehörigen  sekundären  oder  tertiären  Apparaten  den  Grenzwert 
überschreitet  und  eine  Veränderung  herbeiführt,  die  einer  früheren  ver¬ 
wandt  ist,  deren  Parallelreihe  Wahrnehmung  war,  kann  während  eines 
Augenblickes  die  verwandte  bewuszte  Parallelerscheinung  Erinnerung  oder 
Vorstellung  geboren  werden.  Die  Selbstbeobachtung  kennt  dann  allein 
dieses  Kettenglied  und  kein  anderes,  in  der  langen  Kette  von  Ursache 
und  Folge  bis  zu  dem  Reize  auszerhalb  uns,  und  meint,  dasz  die  Ab¬ 
stellung  spontan  geboren  wird. 

Wie  aber  wird  die  Erinnerung  an  die  Muskelbewegungswahrnehmung, 
die  Muskelbewegungsvorstellung  aussehen? 

Der  begleitende  physiologische  Vorgang  in  der  Tast-Bewegungszone 
ist  demjenigen  verwandt,  was  geschah,  als  die  Muskelbewegungswahrneh¬ 
mung  stattfand.  Als  physiologischer  Vorgang  ist  er  ein  solcher,  der  verur¬ 
sacht  wurde  durch  andere  vorangehende  Vorgänge.  Er  steht  nicht  selbstän¬ 
dig  da,  wenn  auch  die  Selbstbeobachtung  nur  ihn  allein  kennt,  nicht  das¬ 
jenige,  was  voranging. 

Er  ist  strenge  an  das  Gewebe  gebunden,  in  welchem  er  entsteht,  und 
musz  denn  auch  an  dem  verfügbaren  zentrifugalen  Wege  entlang  hinaus¬ 
befördert  werden  können,  um  eine  vollkommene,  von  ihm  bestimmte  und 
geregelte  zweckmäszige  Bewegung  zustande  zu  bringen.  Die  Muskelbewe¬ 
gungsvorstellung  ist  also  als  der  bewuszte  Abgang  an  eine  Veränderung 
gebunden,  welche  Ursache  einer  vollkommen  bestimmten  Bewegung  ist. 
Ja,  ohne  diese  vorangehende  Parallelreihe  würde  keine  bewuszte  Hand¬ 
lung  denkbar  sein. 

Die  Muskelbewegungsvorstellung  der  zu  verrichtenden  Handlung  geht 
der  Handlung  voran,  deckt  sich  vollkommen  mit  ihr  und  mit  keiner 
anderen,  ist  bei  der  Selbstbeobachtung  bekannt:  scheint  ihre  Ursache, 
scheint  ihr  Wille. 

Lehrt  die  Selbstbeobachtung,  dasz  etwas  zwischen  dem  Willem  zu 
handeln  und  der  Handlung  selbst  steht?  Nein.  Darf  die  physiologische 
Erfahrung  zulassen,  dasz  etwas  zwischen  der  Veränderung  in  der  Gehirn¬ 
rinde  und  ihrem  Abflieszen  in  die  zentrifugale  Leitungsbahn  steht?  Eben¬ 
sowenig. 

Eine  geringe  Veränderung,  wohl  mit  schwacher  Bewegungsvorstellung 
verbunden,  kann  noch  unterhalb  des  Grenzwertes  bleiben,  um  hinreichend 
kräftig  längs  dem  zentrifugalen  Wege  zu  entweichen.  —  Auf  Grund  des 
Motivstreites,  den  ich  jetzt  jedoch  ruhen  lassen  musz,  kann  ein  Streit 
zwischen  zwei  antagonistischen  Bewegungsvorstellungen,  zwischen  zwei 
entgegengesetzten  Willen  entstehen.  Der  Gedankenleser  weisz  sehr  gut, 
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dasz  er  den  schwachen  Willen  aus  Andeutungen  von  Handlungen  und 
den  Motivstreit  aus  den  wechselnden  Muskelspannungen  der  Antagonisten 
beurteilt,  um  die  Bewegungsvorstellung,  den  nach  auszen  gerichteten 
Willen  der  studierten  Person  kennen  zu  lernen  und  den  versteckten 
Gegenstand  zu  finden.  Man  wende  also  nicht  ein,  dasz  jemand  kräftig 
können  wolle:  „den  Arm  bewegen”  und  es  doch  nicht  tue.  Zwischen  einer 
deutlichen  Bewegungsvorstellung  und  der  Handlung  liegt  niemals  etwas. 
Sie  ist  —  was  wir  ihren  Willen  nennen. 

Dasz  die  Bewegungsvorstellung  für  die  Selbstbeobachtung  eine  gewisse 
Aktivität  zu  besitzen  scheint,  ist  doch  nicht  auffallender,  als  dasz  eine 
Lichtvorstellung  blau  sein  kann. 

Was  wir  den  Willen  zu  handeln  nennen,  ist  eine  bewuszte  Bewegungs¬ 
vorstellung.  Die  ihr  folgende  Handlung  ist  nicht  von  ihr  gewählt,  wird 
von  ihr  nicht  verrichtet.  Solch  eine  Handlung  mag  eine  bewuszte  Bewe¬ 
gungskombination  oder  kurz  Handlung  heiszen,  aber  ist  nicht  eine  willkür¬ 
liche  Handlung. 

Die  bewuszte  Parallelreihe,  die  ihr  vorangeht,  unterscheidet  sie  von 
jeder  reflektorischen  und  automatischen  Bewegung.  Ihr  Entstehen  aus  spon¬ 
tanem  Impuls  ist  nur  scheinbar,  da  die  Selbstbeobachtung  die  vorangehende 
Reihe  von  Ursache  und  Folge  und  also  auch  ihre  Abhängigkeit  von  dem 
Reize  auszerhalb  uns  nicht  kennt. 

Man  würde  fragen  können,  ob  nicht  die  Erfahrung  lehrt,  dasz  ganze 
Reihen  derartiger  bewuiszter  Handlungen  durch  lange  Übung  die  bewuszte 
Parallelreihe  verlieren  und  dann  Automatismen  werden.  Ohne  Frage  ist 
dies  so.  Der  geübte  Pianospieler  spielt  die  schwierigsten  Stücke  automatisch. 

Man  würde  dann  weiter  gehen  können  und  fragen,  ob  nicht  die  übrigen 
Automatismen  in  der  phylogenetischen  Reihe  erst  bewuszte  Handlungen 
gewesen  sind  ob  nicht,  noch  tiefer  hinabsteigend,  die  reflektorischen  Be¬ 
wegungen  bei  Tieren  mit  gering  entwickelter  Gehirnrinde  noch  heute 
bewuszte  Parallelerscheinungen  besitzen  und  ob  nicht  schlieszlich  allen 
chemo-photo-taktischen  Bewegungen  auch  einfache  bewuszte  Auszerun- 
gen  vorangehen. 

Auf  solche  Fragen  musz  ich  die  Antwort  schuldig  bleiben  —  denn 
zu  wissen  ist  es  nicht.  Nur  darf  eine  solche  jedenfalls  erlaubte  Meinung 
nicht  als  Einwand  gelten  gegen  die  Vorstellung:  dasz  sich  der  Mechanis¬ 
mus  der  allerniedrigsten  chemotaktischen  Bewegungen  auf  keine  andere 
als  quantitative  Weise  von  dem  zusammengesetzten  Werkzeug  unterscheiden 
könne,  durch  welches  die  Handlung,  welcher  bewuszte  Bewegungsvorstellung 
vorangeht,  zustande  kommt. 

Denn,  langsam  aber  sicher,  nähert  sich  die  Zusammenstellung  der 
Entwicklungsreihe  der  sensumotorischen  Organe  als  wohl  quantitativ  aber 
nicht  qualitativ  verschiedene  Organe  bei  allen  lebenden  Wesen,  ihrer  Voll¬ 
endung. 
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Viel  ernsterer  Einspruch  erhebt  sich  aus  einem  andern  Gedanken¬ 
gange. 

Warum  besteht  bei  einem  Organismus,  der  durch  seinen  Bau  so  auszer- 
ordentlich  zu  automatischer  Tätigkeit  veranlagt  ist,  eigentlich  Bewusztsein? 
Was  ist  der  Nutzen  dieses  Bewusztseins,  das  sich  überall  passiv  verhält, 
nirgends  eingreifen  kann,  stets  gebunden  bleibt  an  physiologische  Verrich¬ 
tungen,  welche  ohne  die  begleitenden  bewuszten  Auszerungen  ebensogut 
stattfinden  könnten?  Wozu  dient  es?  Um  wenig  mehr  als  Leid  zu  bringen  ? 

Weil  ....  damit  die  Frage  nach  der  Art  und  der  Bedeutung  des 
Bewusztseins  aufgeworfen  wird,  liegen  diese  Fragen  auszerhalh  des  Gebietes 
des  Naturforschers. 

Dort  gerade  zog  Du  Bois -Reymond  die  Grenze,  als  er  das  „Ignora- 
bimus”  aussprach.  Kein  einziger  Glaube,  weder  ein  dualistischer,  noch  ein 
materialistischer,  noch  ein  spiritualistischer  verhilft  uns  da  zum  Wissen, 
sondern  nur  ein  Agnostizismus  kann  ausgesprochen  werden. 

Ich  habe  versucht,  eine  Vorstellung  von  der  Weise  zu  geben,  in  welcher 
noch  heutzutage  die  zweckmäszige  Bewegung  als  fundamentelle  Eigenschaft 
aller  lebenden  Wesen  angesehen  worden  kann. 

In  Goethe's  Gedankengang  werden  andere  Motive  vorgewaltet  haben.  Er 
konnte  nicht  wissen,  was  nach  ihm  bekannt  wurde. 

Doch  ist  es  merkwürdig,  dasz  der  Reiz  und  die  sinnliche  Wahrneh¬ 
mung,  ohne  deren  Bestehen  der  Besitz  des  sensu-motorischen  Organes  nicht 
sein  würde,  was  es  ist,  dennoch  von  Goethe  verworfen  wurden,  um  den 
wesentlichsten  Ausdruck  dieses  Organs,  die  Handlung,  als  Attribut  des 
lebenden  Stoffes  zu  wählen.  Nur  jemand,  der  in  der  Denkweise  der  Natur¬ 
forscher  jener  Zeit  bewandert  ist,  kann  die  Lösung  dieser  Faust  in  den 
Mund  gelegten  Verse  bringen. 

Meine  Herren  Vertreter  dieser  Stadt.  Meine  Herren  Kuratoren  dieser  Universität. 

Als  ich  nach  elfjährigem  Wirkungskreis  als  Dozent  glaubte,  meine 
Stellung  niederlegen  zu  müssen,  da  nach  allem,  was  vorherging,  weiteres 
Verbleiben  mich  mit  verantwortlich  machen  würde  für  die  seit  1878  na¬ 
hezu  unverändert  fortbestehende  Vernachlässigung  des  Unterrichtes  in  der 
Psychiatrie  von  seiten  der  Regierung,  hatte  ich  nicht  meine  wissenschaft¬ 
liche,  aber  wohl  meine  universitäre  Laufbahn  als  beendigt  angesehen. 

Ihr  Vertrauen,  dasz  ich  doch  besser  sei  als  ein  lästiger  Beamter,  hat 
dies  anders  entschieden.  Sie  haben  sich  überzeugen  lassen,  dasz  die  neuro¬ 
logisch-psychiatrische  Richtung  zu  dem  allgemein  klinischen  Unterricht 
gehört,  eine  These,  die  von  mir  stets  in  Wort  und  Schrift  gegen  diejenigen 
verteidigt  wurde,  die  allzusehr  spezialisieren  wollen.  Denn  wenn  auch  der 
Umfang  der  Fächer  zu  fernerer  Trennung  zwingen  wird,  so  musz  doch 
erst,  und  vielleicht  ist  das  mein  Fehler  gewesen,  das  Werk,  welches  Wcst- 
phal  für  Deutschland,  Charcot  für  Frankreich  ausführte,  und  das  in  dem  ge- 


26  ÜBER  DIE  ZWECKMÄSZIGE  BEWEGUNG  IN  DER  NATUR. 

regelten  Entwicklungsgang  zu  liegen  scheint,  auch  für  Niederland  verrichtet 
werden,  wenn  es  denn  auch  ein  Yierteljahrhundert  später  geschieht. 

Für  das  Vertrauen,  das  Sie  mir  entgegen  bringen,  bin  ich  Ihnen  dank¬ 
barer  als  ich  ausdrücken  kann.  Ich  bin  mir  dessen  bewuszt,  dasz  ich  den 
begabten,  klar  sehenden,  vielseitigen  Mann,  zu  dessen  Nach  volger  Sie  mich 
bestimmten,  nicht  werde  ersetzen  können  ;  aber  das,  was  ernstes  Streben 
und  ruhige  Arbeitskraft  vermögen,  werde  ich  der  Erfüllung  der  auf  mich 
genommenen  Aufgabe  widmen.  Ich  kenne  ihre  Bedeutung  ;  ich  weisz,  dasz 
sie  grosze  Verantwortung  mit  sich  bringt. 

Nicht  jedoch  als  Person  habe  ich  Ihnen  Dank  zu  sagen  für  Ihr  Ver¬ 
trauen  zu  mir. 

Als  einer  der  Wortführer  des  psychiatrischen  Hollands  habe  ich  auch 
ein  Wort  zu  sagen.  Streitensmüde  muszte  1892  der  Niederländische  Verein 
für  Psychiatrie  dem  Minister  des  Innern  berichten,  dasz  er  es  als  ehrlicher 
und  verständiger  erachten  würde,  den  Unterricht  in  Psychiatrie  an  den 
Reichsuniversitäten  ganz  wegfallen  zu  lassen,  als  ihn  weiter  bestehen  zu 
lassen  in  der  Weise,  in  welcher  er  schon  zu  lange  bestand,  d.  h.  von  1878 — 
1885  gar  nicht,  von  1885  an  ohne  Verfügung  über  ein  einziges  Krankenbett 
von  Seiten  der  Regierung.  Der  Verein  hat  richtig  gesehen.  Allein  längs 
diesem  Wege  kann  Veränderung  ermöglicht  werden.  Wo  jedoch  die  Re¬ 
gierung  die  berechtigten  Forcierungen  der  ärztlichen  Welt  nicht  erfüllen 
konnte  oder  wollte,  gewährt  Amsterdam  dem  Unterricht  in  Psychiatrie 
schon  zum  zweiten  Male  einen  Zufluchtsort,  und  das  wird  von  vielen  der¬ 
jenigen,  die  hierzulande  Interesse  dafür  hegen,  aufs  höchste  geschätzt. 

Meine  Herren  Professoren  an  der  Amsterdamer  Universität. 

Zu  viel  Freundschaftlichkeit  durfte  ich  schon  von  Ihnen  erfahren  in 
den  letzten  Wochen,  als  dasz  ich  nicht  in  vollem  Vertrauen  zu  Ihnen 
kommen  sollte,  in  Ihrem  Kreise  um  einen  bescheidenen  Platz  zu  bitten. 
Vielen  unter  Ihnen  in  verschiedenen  Fakultäten  hin  ich  kein  Fremder, 
mit  vielen  unter  Ihnen  bin  ich  in  gemeinschaftlicher  Arbeit  tätig  gewesen. 
In  den  Giebel  des  Universitätsgebäudes  zu  Utrecht  steht  eingemeiszelt  : 
„Nascitur  ex  variis  radiis  lux  Candida  solis” 

„Artibus  ex  variis  unica  fax  rachat.” 

Gestatten  Sie  mir,  diesen  Spruch  hier  anzuwenden. 

Wenn  auch  die  Universität  der  Hauptstadt  keine  strahlende  Sonne  in 
ihrem  Wappen  führt,  ist  der  Spruch  doch  auch  für  sie  gültig. 

Gestatten  Sie  mir,  mitzuarbeiten  an  meinem  Platze  und  nach  meinen 
Kräften,  als  einen  dieser  minder  leuchtenden,  für  das  Auge  nicht  wahr¬ 
nehmbaren  aber  doch  nötigen  und  wirksamen  ultravioletten  Strahlen,  die 
es  auch  geben  musz,  wenn  das  Licht  seine  Aufgabe  gegenüber  der  lebenden 
Welt  erfüllen  will. 

Wenn  ich  auch  nicht  wiedergeben  kann,  was  ich  von  Ihrem  strahlen¬ 
den  Licht  zu  empfangen  hoffe,  so  wollen  Sie  mir  doch  Ihre  Freundschaft 
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zu  teil  werden  lassen.  Darauf  vertraue  ich.  Aus  dem  Munde  Ihres  vorigen 
Rektors  habe  ich  einen  Augenblick  mit  Schrecken  vernommen,  dasz  man 
Amsterdam  wohl  das  Grab  der  Freundschaft  nenne;  aber  die  Erfahrung, 
dasz  dies  nicht  so  ist,  habe  ich  ebenso  als  er,  schon  in  reichem  Masze  gemacht. 

Aber  besonders  zu  Ihnen,  meine  Herren  Professoren  der  medizinischen 
Fakultät,  unter  welcher  ich  viele  alte  Freunde  zähle,  noch  ein  Wort. 

Obwohl  ich  Nachfolger  eines  Ihrer  Veteranen,  Hertz ,  geworden 
bin,  werden  Sie  mit  dem  Sie  so  kennzeichnenden  Wohlwollen  von  mir 
nicht  erwarten,  dasz  ich  in  Ihrem  Kreise  den  Platz  einnehmen  werde,  der 
durch  ihn  leer  ward.  Zu  sehr  beklage  ich,  dasz  solch  hohe  Gaben  des  Ver¬ 
standes  und  Herzens  mit  diesem  Gelehrten  Ihrer  Fakultät  verlustig  gehen 
muszten,  um  nicht  zu  erfassen,  dasz  ich  in  Ihrem  Kreise  seinen  Verlust 
nicht  ausgleichen  werde.  Mit  Ihnen  zusammen-  zu  arbeiten  nach  dem  Ziele, 
wohin  wir  alle  streben:  das  junge  Niederland  zur  Würdigung  strenger 
Wissenschaft  zu  leiten,  um  dadurch  anzuregen  zu  jener  Lust,  zu  helfen, 
welche  dem  Arzte  seinen  Platz  in  der  Gesellschaft  sichert,  das  werde  ich 
nach  bestem  Vermögen  versuchen.  Schenken  Sie  mir  dabei  Ihre  Unterstüt¬ 
zung,  wenn  ich  oft  zu  kurz  kommen  werde  und  lassen  Sie  mich  entlehnen 
bleiben  aus  dem  riesigen  Schatze  von  Wissenschaft,  Kunst  und  Lebenser¬ 
fahrung,  der  mir,  auch  ohne  dasz  ich  das  Vorrecht  hätte,  Sie  meine 
Amtsgenossen  nennen  zu  dürfen,  jederzeit  gleich  uneigennützig  zu 
Dienste  stand. 

Es  wird  Sie  nicht  wundern,  meine  Utrechter  Freunde,  die  ich  hier  in 
so  groszer  Anzahl  sehe,  dasz  in  diesem  Augenblick  das  Bedürfnis  bei  mir 
besteht,  einen  Rückblick  auf  die  23  Jahre  zu  werfen,  die  ich,  abgesehen 
von  zeitweiligen  Unterbrechungen  in  Utrecht  verlebte.  Wenn  Bande  gelöst 
werden  müssen,  lernt  man  erst  kennen,  wie  stark  sie  waren.  Der  Abschied 
von  Ihnen  ist  mir  schwer  gefallen.  Sie  und  ich  wissen  jedoch,  dasz  wir 
einander  nicht  vergessen  werden. 

Ihnen,  meine  früheren  Amtsgenossen  zu  Utrecht  ein  wohlgemeintes 
Dankeswort.  In  Ihrem  Kreise  habe  ich  viel  gelernt.  Meinen  Wirkungskreis 
haben  Sie  mir  zu  einem  höchst  angenehmen  gemacht.  Ihr  Interesse  an 
meinem  Streben  wurde  mir  in  hohem  Masze  zu  teil.  Die  Erinnerung  an 
die  in  Ihrer  Mitte  zugebrachte  Zeit  ist  mir  lieb  und  ich  werde  sie  treu 
bewahren. 

Von  Ihnen,  meine  früheren  Schüler  zu  Utrecht  habe  ich  zu  meinem 
Bedauern  dort  keinen  Abschied  nehmen  können.  Vergönnen  Sie  mir,  es 
jetzt  hier  zu  tun,  mit  der  Versicherung,  dasz  die  Beweise  von  Schätzung 
Ihrerseits,  die  ich  wiederholt  empfing,  mir  sehr  wertvoll  waren. 

Meine  Herren  Studenten  an  dieser  Universität. 

Schon  höre  ich  Sie  fragen,  was  Sie  von  mir  zu  erwarten  haben  werden. 


28  ÜBER  DIE  ZWECKMÄSZIGE  BEWEGUNG  IN  DER  NATUR. 

Soll  es  ein  neues  spezielles  Fach  sein,  das  eingeschmuggelt  wird  unter  dem 
Namen  von  allgemeiner  Klinik?  Keineswegs. 

Zu  Ihnen  komme  ich  als  Nachfolger  Ihres  sosehr  geschätzten  Lehrers 
Hertz,  der  selbst  als  Nachfolger  von  Schnee  voogt  das  Erbe  des  Un¬ 
terrichtes  in  Psychiatrie  antrat.  Dieser  Unterricht  umfaszt  einen  Teil  meiner 
Aufgabe. 

Vor  allem  jedoch  komme  ich  als  Neurologe,  als  Verteidiger  einer  be¬ 
stimmten  Richtung  in  dem  klinischen  Unterricht.  Féré  in  Paris,  Dalle¬ 
mag  ne  in  Brüssel  brauche  ich  nur  zu  nennen,  um  die  Richtung,  in 
welcher  ich  in  Ihrer  Mitte  tätig  sein  werde,  zu  kennzeichnen. 

Es  wird  nicht  meine  Aufgabe  sein,  Sie  in  die  Details  der  chemischen 
und  physischen  Untersuchung  am  Krankenbette  einzuweihen.  Wo  Lehr¬ 
meister  wie  Stokvis  und  Pel  Ihnen  darin  vorangehen,  mag  dies  bei 
mir  in  den  Hintergrund  treten. 

Wohl  wird  mein  Unterricht  sich  unmittelbar  dem  ihrigen  anschlieszen, 
wenn  auch  die  Methodik,  die  ich  zu  dozieren  haben  werde,  eine  einiger- 
maszen  andere  sein  wird.  Es  scheint  mir,  dasz  ein  wenig  anthropologischer 
und  biologischer  Ballast  auch  notwendig  ist,  wenn  das  klinische  Schifllein 
auf  dem  bewegten  Meere  des  Lebens  fest  liegen  soll.  Es  scheint  mir,  dasz 
es  notwendig  ist,  dasz  der  Kliniker  auch  einmal  die  Krankheiten  des  zen¬ 
tralen  und  peripherischen  Nervensystems  inmitten  seiner  Betrachtungen 
stellen  darf  und  er  um  diese  herum  die  andern  Krankheiten  gruppiert, 
während  gewöhnlich  das  Umgekehrte  stattfindet.  Es  scheint  mir,  dasz  in 
einem  groszen  Organismus  gebührende  Differentation  notwendig  ist  und 
mehr  wert  ist  als  der  Besitz  von  Doppelorganen. 

Wollen  Sie  in  diesem  Sinne  von  Spezial-Unterricht  sprechen,  dann 
setzen  Sie  voraus,  dasz  die  Lehre  der  Krankheiten  der  peripherischen  und 
zentralen  Nervenorgane  ein  Spezialfach  ist.  Mit  gleichem  Recht  würde 
man  die  Lehre  der  Krankheiten  der  übrigen  innern  Organe  ein  Spezial¬ 
fach  nennen  können.  Denn  die  eine  Abteilung  ist  nicht  ohne  Fühlung 
mit  der  andern  zu  behandeln.  Es  ist  nur  die  Frage,  wohin  der  Schwer¬ 
punkt  gelegt  wird,  und  das  wird  sehr  entschieden  in  der  Neurologie  sein. 

Zum  Schlüsse  noch  ein  Wort  an  Sie. 

Bedenken  Sie  :  Unabsehbar  grosz  ist  das  Feld  der  Heilkunde,  und 
wir  wissen  sehr  wenig.  Ich  hoffe,  dasz  Sie  mich  oft  irren  sehen  werden, 
denn  nichts  ist  lehrreicher  für  den  Schüler  als  der  motivierte  Irrtum  des 
Dozenten,  nichts  ist  nützlicher,  als  zu  wissen,  wie  sehr  dasjenige  lücken¬ 
haft  ist,  was  wir  Wissenschaft  nennen.  Sie  werden  in  mir  einen  allzeit 
zweifelnden  Dozenten  finden  für  die  älteren,  einen  äuszerst  entschiedenen 
Dozenten  für  die  jüngeren.  Es  wird  mein  Ziel  nicht  sein,  aus  Ihnen  Ge¬ 
lehrte  zu  machen,.  Sie  mögen,  wenn  Anlage  und  Umstände  Ihnen  günstig 
sind,  sich  dazu  selbst  entwickeln.  Nur  hoffe  ich  Ihnen  ein  wenig  Selhst- 
kenntnis  beizubringen,  damit  Sie  vor  allem  gut  wissen,  wo  Sie  den  Boden 
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des  Wissens  verlassen,  damit  Sie  gut  begreifen,  dasz  man  mit  Recht  spricht 
von  der  Heilkunst,  die  wie  jede  andere  Kunst  sich  auf  eine  Wissenschaft 
stützt,  hier  diejenige  der  Heilkunde,  aber  es  selbst  nicht  ist.  Dazu  ist  viel 
erforderlich.  Zunächst  das  Aufgeben  der  breiten  allgemeinen  oberfläch¬ 
lichen  Entwicklung,  um  auch  in  der  Tiefe  arbeiten  zu  lernen,  weiter  das 
Ablegen  der  Eitelkeit  und  das  Erkennen  der  Ohnmacht  in  vielerlei  Punkten. 
Denn  allein  derjenige,  der  sich  selbst  kennt,  der  weisz,  was  er  will  und  was 
er  tut,  und  der  tun  kann,  was  er  tun  musz,  ist  frei  von  Selbstüberschätzung 
und  der  törichten  Eitelkeit,  deren  Besitz  eine  unglückliche  Mitgift  für  den¬ 
jenigen  ist,  welcher  der  von  Gerrit  Jan  Mulder  an  den  Arzt  gestellten 
Forderung  entsprechen  soll:  dasz  er  derselbe  sei  in  dem  Palaste  des  Königs 
als  in  der  Hütte  des  .Bettlers. 


Ich  habe  gesprochen. 
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Ueber  die  Behandlung  yon  Nervenkranken  und 
die  Errichtung  von  Nervenheilanstaite,  von 
Dr.  P.  J.  Möbius.  Berlin,  1896. 


Möbius  is  de  beste  stijlist  der  hedendaagsche  neurologen  in  Duitsch- 
land.  Elk  boek  van  zijn  hand  tintelt  van  geestige  opmerkingen.  Zijn 
terecht  beroemde  „Neurologische  Beiträge”  treffen  evenzeer  door  de  bijtende 
scherpte,  waarmede  hij  den  staf  breekt  over  de  engheid  van  de  experi- 
menteele  en  beschouwende  neurologie,  wanneer  zij  niet  door  klinische 
waarnemingen  gerugsteund  wordt,  als  door  het  doordringend  vernuft  van 
zijn  zelfstandige  zoowel  klinische  als  anatomische  studiën.  Deze  schrijver 
acht  het  nooclig  een  woordje  over  behandeling  van  zenuwzieken  te  zeggen. 

Waarom?  Omdat  ervaring  van  20  jaren  hem  heeft  geleerd,  dat  met 
alle  natuurwetenschap  de  arts  tegenover  den  zenuwzieke  dikwijls  veel 
minder  bereikt  dan  de  eerste  de  beste  kwakzalver,  en  dat  zij,  die  het  het 
best  meenen  met  hun  patiënten,  in  een  aantal  gevallen  minder  slagen  bij 
de  genezing  dan  zij,  die  ben  het  brutaalst  bedriegen.  Hij  heeft  zich  dus 
de  vraag  voorgelegd:  Wat  kunnen  wij  artsen  dan  eigenlijk?  Waar  ligt 
onze  dwaling?  Want  dat  de  ervaren  natuuronderzoeker  met  ernstigen  wil 
om  te  helpen  het  moet  winnen  en  op  den  duur  ook  wint  op  het  voorbij¬ 
gaand  succes  van  den  händigen  menschenkenner,  die  het  „mundus  vult 
decipi”  in  zijn  vaandel  schrijft,  dat  ligt  voor  de  band. 

Wij  geneesheeren  geven  gewoonlijk  goeden  raad.  Rust  voor  het  geschokte 
gemoedsleven,  zielevrede,  geen  emotiën  schrijven  wij  voor.  Dat  is  best. 
Maar  de  toepassing,  hoe  valt  die  uit?  In  dit  opzicht  hebben  wij  veel 
gezondigd. 

Möbius  laat  al  de  hulpmiddelen,  welke  gebruikt  worden  om  dit  doel 
te  bereiken  de  revue  passeeren.  Er  spreekt  een  menschenkennis,  een 
levenservaring,  een  eerlijkheid  en  een  w  eten  uit  dit  populaire  boekje,  die 
opmerkelijk  mogen  heeten. 

Rust  en  troost,  kalmte  en  vrede,  hoe  brengen  wij  die.  Daar  is  voor¬ 
eerst  de  troost  van  den  godsdienst.  Heerlijk  hulpmiddel  voor  hen,  die 
religieus  zijn.  Maar  „es  will  mir  scheinen,  als  ob  religiöse  Menschen  recht 
„selten  wären”  ...  en  bij  hoevelen  is  de  arts  dan  ger  oepen  om  dit  hulp- 
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middel  aan  te  bevelen.  Zelf  zal  hij  het  niet  doen.  Daar  begint  de  werk¬ 
kring  van  den  priester.  Toch  mag  als  deze  te  veel  „das  ewige  Heil  erstrebt, 
en  „die  irdische  Genesung  zu  kurz  kommen  sollte”  de  arts  zelf  tegen  den 
priester  staan. 

Muziek,  kunst  en  wetenschap,  als  hulpmiddelen  reeds  bij  de  ouden 
bekend,  hebben  al  weder  het  nadeel,  dat  zij  inspanning  eischen  om  te 
worden  verstaan,  emotiën  opwekken,  en  zij  zijn  bij  de  groote  zeldzaamheid 
van  ware  kunstbeminnaars  of  van  hen,  door  wie  natuurschoon  werkelijk 
bewonderd  wordt,  van  betrekkelijk  weinig  nut.  De  mooie  badplaatsen  met 
hun  modes,  toiletten,  salons,  en  „schone  Aussichten”  baten  ook  veel  minder 
dan  men  denkt. 

Natuurwetenschap  is  al  evenmin  van  ieders  gading.  Geef  hem,  die 
het  niet  dragen  kan,  het  beginsel  der  mechanische  wereldopvatting  en  hij 
wordt  er  nog  troosteloozer  onder. 

Wat  noch  godsdienst,  kunst  of  wetenschap  vermogen,  vermag  liefde 
of  vriendschap,  d.  w.  z.  soms;  heel  dikwijls  maakt  liefde  door  vertroeteling 
erger,  en  een  gelukkig  huwelijk  bederft  voor  een  zenuwlijder  wel  eens 
evenveel  en  schaadt  hem  even  erg  als  een  ongelukkig  huwelijk.  Moet  de 
geneesheer  hen  dan  laten  trouwen,  mag  hij  hun  aanraden  om  dit  te  doen  ? 
Wel  geeft,  de  ervaring  leert  het,  de  raad  van  den  geneesheer  gewoonlijk 
in  die  dingen  heel  weinig,  maar  hij  bedenke  „dasz  wir  Aertze  es  mehr 
„mit  den  Dornen  als  mit  den  Rosen  des  Familienlebens”  te  doen  hebben. 
Mob  ius  weet  hier  zelf  kennelijk  geen  antwoord. 

Kan  de  geneesheer  persoonlijk  iets  doen?  Zijn  geheele  persoonlijkheid 
werkt,  en  men  noemt  het,  „die  Sache  ist  alt,  das  Wort  ist  neu”,  heden 
ten  dage  suggestie.  Wonderkuren,  kuren  door  sympathie,  door  homoeopathie, 
en  een  groot  deel  der  officiéél  geneeskundige  kuren,  zijn  suggestiën  bij 
klaar  bewustzijn.  Hoe  staat  de  geneesheer  daar  tegenover?  Mag  hij  zich 
zelf  zoo  bloot  geven,  dat  hij  ook  met  het  heil  zijner  patiënten  voor  oogen 
brutaalweg  hun  voorliegt,  dat  zij  beter  zullen  worden?  Scherp  formuleert 
hier  Möbius  zijn  meening,  dat  de  geneesheer,  die  liegt,  aan  het  kortste 
eind  trekt,  welke  ook  zijn  motieven  zijn  en  dat  ook  bij  al  de  suggestiën 
de  hoofdzaak  blijft,  den  patiënten  te  leeren  de  waarheid  te  verdragen, 
zoowel  in  het  belang  van  den  arts  als  van  den  patiënt. 

Ook  suggestie  in  hypnose  kan  hulpmiddel,  nooit  een  hoofdmiddel  zijn. 
Hier  en  daar  bereikt  men  er  mee  verkeerde  gewoonten  op  zijde  te  schuiven, 
maar  „innerer  Frieden  kann  nur  durch  waches  Thun  erworben,  nicht  von 
„aussen  eingeflöszt  werden”. 

De  hoofdzaak  dus  bij  alle  behandeling  is  arbeid  ;  maar  welke  arbeid 
is  goed?  Men  erkent  den  juist  gekozen  arbeid  daaraan,  dat  de  menschen 
hem  gaarne  doen.  Niet  eenzijdige,  liefst  nuttige  arbeid,  geen  haast. 

De  arts  moet  het  werk  regelen,  als  de  oeconoom  een  in  de  war 
gestuurde  huishouding.  Alles  gemakkelijk  te  zeggen,  maar  hoe  het  te  doen. 

Reizen,  bezoeken  van  badplaatsen  helpt  gewoonlijk  niets.  Wordt  het 
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niet  zich  van  plaats  tot  plaats  voortslepen,  dan  dreigt  de  verveling  op 
een  stil  plaatsje.  Eindelijk  komen  de  „Nervenanstalten”.  Zij  zijn  vooreerst 
duur,  veel  te  duur,  omdat  de  zenuwzieke  vóór  alles  tijd  noodig  heeft  om 
tot  rust  te  komen;  zij  vervullen  hun  taak  niet,  omdat  zij  „nach  dem  heutigen 
„Stande  der  Wissenschaft”  met  waterbehandeling,  electriciteit  en  massage 
wel  beproeven  de  24  uren  die  een  dag  heeft,  door  te  komen,  maar  geen 
arbeidsverdeeling  beoogen.  De  elkander  met  hun  lijdensgeschiedenissen 
kwellende  patiënten,  die  met  wijn  en  bier  en  luxueuse  maaltijden  worden 
volgestopt,  moesten  veel  meer  werken. 

Reorganisatie  van  de  inrichtingen  voor  zenuwlijders,  zoodat  zij  toe¬ 
gankelijk  worden  voor  armen,  dat  de  bewoners  er  leeren  arbeiden,  met 
groote  zorgen  voor  diaetetiek,  en  algemeene  hygiëne,  dat  is,  wat  noodig 
is.  Geen  eiwitwaan,  die  nog  heden  de  praktijk  beheerscht  maar  ook  geen 
diaetetische  luchtsprongen.  Evenmin  gedwongen  arbeid,  en  geen  andere 
tuchtmiddelen  bij  de  noodzakelijke  strengheid  in  zulk  een  inrichting 
dan  waarschuwing  en  na  herhaalde  waarschuwing  geen  verdere  opneming. 

Bij  de  behandeling  van  zenuwzieken  is  weinig  noodig. 

Arbeidsverdeeling  is  n°.  1.  Dikwijls  moet  de  zieke  uit  zijn  omgeving¬ 
en  dan  is  in  de  inrichting  weder  arbeidsverdeeling  n°.  1,  en  dergelijke 
inrichtingen  moeten  goedkooper  worden. 

Maar  om  te  kiezen,  welke  arbeid  voor  ieder  schikt,  daartoe  behoort 
de  geneesheer  te  kunnen  beschikken  over  alles,  wat  in  elk  afzonderlijk 
geval  bruikbaar  kan  zijn,  daartoe  moet  hij  dus  individualiseeren. 

Of  dit  boekje  noodig  was?  Alleen  reeds  om  het  aandringen  voor 
inrichtingen  op  eenvoudiger  voet  voor  minder  bemiddelden,  en  omdat  het 
den  vinger  legt  op  de  wonde  in  de  bestaande  inrichtingen,  waar  arbeids¬ 
verdeeling  nauwlijks  op  het  programma  staat,  kan  het  goed  doen.  In  onzen 
haastigen  tijd,  die  iedere  zes  weken  een  nieuwe  kuur  voor  zenuwzieken 
brengt,  is  het  wel  goed,  dat  zulk  een  boekje  eens  gelezen  wordt  door  leeken. 
Medici  zullen  er  geen  nieuwe  denkbeelden  in  vinden,  slechts  oude  in  zeer 
aardigen  vorm. 
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I.  Erinnerungsaura. 

Der  folgenreiche  Gedanke  H u g b  ling s-J acksons,  nach  welchem 
jeder  epileptische  Anfall  die  Folge  einer  Entladung  (d.  li.  also  einer  über- 
mäszigen,  aber  sonst  nicht  von  den  physiologischen  Funktionen  verschie¬ 
denen  Wirkung)  eines  bestimmten  Teiles  des  Gehirns  wäre,  hat  unsere 
Betrachtungen  über  die  Epilepsie  weitgehend  beeinÜuszt. 

Wenn  sein  und  Horsley’s  Gedanke  richtig  ist,  dann  wäre  das  Gehirn 
eines  Epileptischen  (jedenfalls  während  eines  bestimmten  Teiles  seines  Lebens) 
völlig  normal,  mit  Ausnahme  eines,  bisweilen  sein-  kleinen  erkrankten  Teiles. 

Man  nennt  diese  kranke  Partie  mit  Horsley  „epileptogenous  focus”, 
oder  mit  Jackson  „discharging  lesion”;  ihre  Entladung  ist  die  Ursache 
eines  jeden  Anfalles,  oder  der  damit  gleichwertigen  Krankheitszustände. 

Ist  die  Entladung  sehr  kräftig  und  plötzlich,  dann  ist  die  Gefahr  grosz, 
clasz  man  ihren  Ausgangspunkt  zwischen  der  groszen  Zahl  sich  anschlieszen- 
de  sekundären  Entladungen,  welche  zusammen  den  groszen  epileptischen 
Anfall  bilden,  nicht  mehr  entdecken  wird.  Je  kräftiger  die  primäre  Entla¬ 
dung  ist,  um  so  gröszer  ist  auch  die  Aussicht,  dasz  durch  die  starken 
Bewegungs-,  Gesichts-,  Gehör-  und  andere  Vorstellungen,  die  als  Folge 
der  Entladung  enstehen,  das  Bewusztsein  für  Eindrücke  von  auszen 
nicht  mehr  zugänglich  sein  wird,  und  also  eine  stärkere  Bewusztlosigkeit 
eintritt. 

Als  erster  wichtiger  Fortschritt,  der,  obwohl  nicht  allgemein  erkannt, 
der  Entladungshypothese  zu  danken  ist,  sei  die  scharfe  Trennung  der  Ent¬ 
ladungserscheinungen  (wie  Konvulsionen,  aura  epileptica  u.  s.  w.)  von  den 
sekundären  Erscheinungen  der  Bewusztseinstrübung  oder  der  krankhaften 
Bewusztseinszustände  erwähnt. 

Durch  sie  wurde  die  erste  deutliche  Vorstellung  der  Genese  des  epi¬ 
leptischen  Anfalles  erworben. 
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Die  Bewusztseinstrübung  durch  die  kräftigen  Entladungen  motorischer  oder 
sensorieller  Vorstellungen  heim  Epileptischen  ist  stärker,  aber  seinem  Wesen 
nach  gleich  dem  Zustande  einer  tief  in  seine  Gedanken  versunkenen  Person. 

Diese  Trennung  ist  nicht  nur  theoretisch,  sondern  auch  praktisch  von 
groszer  Wichtigkeit.  Dadurch  ist  eine  Deutung  der  traumhaften  Zustände 
ermöglicht,  wodurch  es  hoffentlich  gelingen  wird,  zu  entscheiden,  welche 
Erscheinungen  als  Folge  der  Entladung  aufzufassen  sind,  und  welche  nur 
sekundär,  die  Folgen  des  getrübten  Bewusztseins  sind. 

Die  grosze  Tragweite  dieser  Umformung  geht  sofort  aus  der  gänzlich 
anderen  klinischer  Forschungsrichtung  jetzt,  oder  vor  25  Jahren  hervor. 
Während  man  vorher  das  Hauptgewicht  auf  die  sehr  genaue  Beschreibung 
der  groszen  Anfälle  legte,  hat  die  Entladungshypothese  jetzt  die  Untersu¬ 
chung  und  Durchforschung  eben  der  kleineren  Anfälle  in  den  Vordergrund 
unseres  Interesses  gerückt.  Gerade  die  Aeusserungen  der  Krankheit,  die 
dem  Laien  oder  dem  Patienten  durch  ihren  geringen  Grad  kaum  auffallen, 
finden  in  der  letzten  Zeit  von  den  Ärzten  die  gröszte  Würdigung. 

Die  Entladungshypothese  stellte  sofort  eine  Tatsache  in  dem  Mittel¬ 
punkte  der  Betrachtungen,  nämlich  die  kurzdauernden  Konvulsionen  in 
wenigen  Muskelgruppen:  z.  B.  in  nur  einigen  Fingern,  ohne  Bewusztseins- 
verlust,  und  die  oft  regelmäszig  in  derselben  Reihenfolge  auftreten.  Die 
Bedeutung  dieser  Form  der  Krankheit  für  Diagnose  und  Therapie  ist  viel 
groszer  als  die  groszen  Anfälle  mit  allgemeinen  Muskelkrämpfen  und 
Bewusztseinsverlust  bei  demselben  Patienten. 

Die  neue  Hypothese  betrachtet  die  einseitigen  Krämpfe,  also  Entla¬ 
dungen  einer  psycho-motorischen  Region,  als  gleichwertig  mit  der  sog.  sen¬ 
soriellen  Aura,  die  als  Entladung  der  Wahrnehmungszentren  unserer  Gehirn¬ 
rinde  aufgefaszt  wird. 

Die  Tatsache,  dasz  eine  Riech-  oder  Geschmacksaura,  die  öfters  in 
derselben  Form  auftritt,  und  bisweilen  von  einem  kompletten  Anfall  ge¬ 
folgt  wird,  in  günstigen  Fällen  auf  eine  irritative  Läsion  (z.  B.  Tumor) 
des  Temporalpols  hindeutet,  ist  z.  B.  seit  Anderson1),  Hughlings- 
Jackson  und  Be e vor2),  allgemein  anerkannt. 

Wir  wissen  jetzt,  dasz  eine  optische  Aura  der  Vorbote  der  Epilepsie 
sein  kann;  Hughes  Bennett  und  Pearce  Gould3)  sprechen  von  „a 
flash  of  light”,  Winkler  und  Schelkly4)  von  „gelben  Funken”.  Aber 


')  James  Anderson.  On  sensory  epilepsy.  Case  of  basal  tumor,  affecting  the  left  temporo- 
sphenoidal  lobe  and  giving  rise  to  a  paroxysmal  tastesensation  and  dreamstate.  Brain,  Oct.  1886. 

2)  Hugh  lings-Jackson  and  Beevor.  Case  of  a  tumor  of  the  right  temporo-sphenoï- 
dal  lobe  bearing  on  the  localisation  of  the  sense  of  smell  and  on  the  interpretation  of  a 
particular  variety  of  epilepsy.  Brain  XII.  S.  346. 

3)  Hughes  Bennett  and  Pearce  Gould.  Case  of  epilepsy  etc.  Brit.  med.  Journ. 
Jan.  Vol  I,  1887. 

*)  Winkler  und  Schelkly.  Ygl.  die  Dissertation  von  Dr.  v.  E  y  k,  Partieele  epilepsie 
en  hare  heelkundige  behandeling,  Amst.  1897. 
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aüch  wissen  wir,  dasz  diese  Erscheinung  bei  einer  Läsion  des  Gyrus  angu¬ 
laris  Vorkommen  kann. 

Die  Entladungshypothese  hat  jedoch  noch  eine  weitere  Bedeutung. 
Einerseits  versteht  sie  jetzt  allmählich  dasz  eine  sensorielle  Aura  gerne 
zusammen  mit  Traumzuständen  vorkommt  und  oft  den  Ausgangspunkt  für 
psychische  Äquivalente  bildet,  und  andererseits  musz  sie  damit  Rechnung 
halten,  ob  alle  sogenannten  traumhaften  Zustände  auch  wirklich  als  solche 
zu  betrachten  sind. 

Unsere  Definition  des  Traumzustandes  umfaszt  nur  die  Trübung  (das 
Defektive)  des  Bewusztseins.  Es  ist  keinem  Zweifel  unterworfen,  dasz  wir 
bei  kurzdauernden  Anfällen  von  petit  Mal  nur  auf  die  Bewusztlosigkeit 
achten,  die  jedoch  sekundärer  Natur  ist,  und  dadurch  die  Entladungs¬ 
erscheinungen  (starrer  Gesichtsausdruck,  Schwindel,  Nausea,  oder  Aura 
epigastrica)  ganz  übersehen. 

Obwohl  die  Entladung  in  diesen  Fällen  verständlich  war,  wurde  sie 
von  den  Klinikern  vernachlässigt.  Neben  diesen  Fällen  sieht  man  jedoch 
hin  und  wieder  ein  Symptom,  das  oft  mit  den  Traumzuständen  zusammen¬ 
geworfen  wurde,  jedoch  scharf  von  ihnen  zu  trennen  ist,  da  es  als  reines 
Entladungssympton  aufgefaszt  werden  musz.  Ich  meine  die  Erinnerungs¬ 
aura,  die  Erinnerungsentladung,  die  als  gleichwertig  mit  der  sensoriellen 
oder  motorischen  Aura  (unilaterale  Krämpfe)  zu  betrachten  ist. 

Der  Name  „intellektuelle  Aura”  von  Hugh  lings  Jackson  scheint 
mir  weniger  geeignet,  ich  werde  daher  des  weiteren  von  Erinnerungsaura 
oder  Erinnerungsentladung  reden. 

Der  epileptische  Anfall  beginnt  in  solchen  Fällen  mit  einer  plötzlich 
auftauchenden  Erinnerung,  die  einen  hohen  Grad  von  Vollkommenheit 
erreichen  kann. 

Diese  Erinnerung  kann  immer  die  gleiche  sein,  bisweilen  bilden 
jedoch  auch  andere,  frühere  Ereignisse  deren  Thema.  Auch  kann  eine 
solche  lebhafte  Erinnerung  ohne  weitere  Symptome,  als  Äquivalent  eines 
Anfalles  auftreten.  Der  Kranke  bleibt  dabei  bei  vollem  Bewusztsein, 
und  weisz,  dasz  diese  Aura  von  einem  Anfalle  gefolgt  werden  kann.  Mit 
einem  Traumzustande  hat  sie  jedoch  garni chts  zu  tun,  wohl  können  beide 
Zusammentreffen. 

Die  oben  beschriebene  Aura  ist  also  die  Erinnerung  eines  früher 
durchlebten  Ereignisses,  die  plötzlich  wieder  in  unserem  Geiste  auftaucht. 

Eine  Erscheinungsform  ist  die,  dasz  man  eine  sehr  lebhafte  Erinne¬ 
rung  an  kurz  zuvor  ausgeführte  Handlungen,  oder  gemachte  Wahrnehmun¬ 
gen  hat.  Offenbar  musz  hier  die  Wahrnehmung  einen  Einflusz  auf  das 
Zustandekommen  der  Aura  gehabt  haben. 

Dickens  beschreibt  es: 

„We  all  have  some  experience  of  a  feeling  which  comes  over  us  occa¬ 
sionally  of  which  we  are  saying  and  doing,  having  been  said  and  done  before 
in  a  remote  time  —  of  our  having  been  surrounded  dim  ages  ago,  by  the 
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same  laces,  objects  and  circumstances  —  of  our  knowing  perfectly 
what  will  be  said  next,  as  if  we  suddenly  remembered  it”  (David  Cop¬ 
perfield). 

Dieses  Beispiel  ist,  wie  mehrere  ähnliche  von  Quaere  ns1)  (unter 
diesem  Namen  schrieb  ein  Arzt,  der  selber  an  ähnlichen  Errinnerungs- 
täuschungen  litt)  zusammengestellt.  Mehrere  Dichter,  wie  Tennyson  und 
Coleridge,  aber  auch  Jackson2)  geben  davon  Beispiele. 

Die  Erinnerung,  plötzlich  und  kurz  nach  der  Wahrnehmung  reprodu¬ 
ziert,  vielleicht  auch  die  Wahrnehmung  selber,  die  durch  das  spontane 
Mitwirken  der  Erinnerungszentren  einige  Eigenschaften  der  Erinnerung 
zeigt,  gibt  zu  solcher  Täuschung  Anlasz. 

Die  Erinnerungsentladung  kommt  jedoch  auch  einfacher  vor,  wovon 
der  Jackson’sche  Fall3)  ein  guter  Beispiel  bietet.  Mitunter  ist  sie  dann 
mit  einen  Traumzustande  verbunden  (das  defektive  Bewusztsein,  oder 
Jackson’s  („negative  consciousness”),  immer  bleibt  sie  jedoch  eine  Hype¬ 
raktivität  der  Erinnerung,  also  eine  Entladung.  Der  Wichtigkeit  des  Falles 
halber,  zei  dieser  hier  kurz  angeführt. 

Wahrnehmung  von  J a c k s o n.  Brain  1889  S.  101 . 

Case  I. 

A.  B.,  17  Jahre  alt,  kommt  7  Nov.  1884  bei  Jackson  wegen  Anfälle  von 
petit  Mal.  Der  erste  Anfall  kam  1882,  und  dauerte  fünf  Minuten;  darauf  folgte 
ein  Anfall  im  Mai  1884,  dann  aber  sofort  3  bis  4  in  der  Woche.  Bisweilen  wurde 
ein  Anfall  eingeleitet  von  „horrible  smells”,  dem  Phosphorgeruch  ähnlich;  Auf¬ 
hebung  des  Geruchs  bestand  jedoch  nicht. 

Auch  kam  es  vor,  dasz  epigastrische  Sensationen  die  Aura  bildeten.  Während 
dieser  Anfälle  war  das  Bewusztsein  nicht  ganz  klar,  oder  der  Kranke  war  sogar 
ganz  bewusztlos. 

Da  Jackson  wuszte,  dasz  eine  Erinnerungsaura  zusammen  mit  Geruchsaura 
oder  epigastrische  Aura  häufig  beobachtet  wurde,  forderte  er  seinen  Patiente  auf, 
seine  Gefühle  vor  den  Anfall  sehr  genau  zu  beschreiben.  Gewöhnlich  werden  solche 
Symptome  von  den  Patienten  so  wenig  beachtet,  dasz  sie  sie  nicht  mitteilen. 
J  ackso n’s  Patient  gab  ihm  folgende  Antwort. 

I  begin  to  think  of  things  years  gone  by  ;  things  intermixed  with  what  has 
occurred  recently  ;  things  from  boyhood’s  days. 

I  think  of  things  I  have  done,  might  or  will  do,  mentally  I  see  people,  whom 
1  have  not  seen  for  many  years,  etc. 

Darauf  volgte  am  12  Jan.  1885  ein  Anfall  mit  typischen  unilateralen  Zuckun¬ 
gen,  anfangend  im  linken  Bein.  Einige  Tage  später  wurde  doppelseitige  Neuritis 


')  Practitioner.  May  1874.  The  prognostic  and  therapeutical  indication  in  epilepsy. 

J)  H  u  g  h  1  i  n  gs  -  J  a  ck  s  o  n.  On  a  particular  variety  in  epilepsy  (intellectual  aura).  Brain 
1889,  S.  185. 

3)  Jackson,  l.c.  8.  192. 
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optica  festgestellt,  die  jedoch  fünf  Wochen  später  wiederum  fast  ganz  verschwunden 
war.  Am  15.  März  linksseitige  Hemiplegie  und  plötzlicher  Tod.  Hie  Sektion 
wurde  verweigert. 

Es  steht  für  mich  fest,  dasz  hei  diesem  Patienten  eine  Geschwulst  des 
rechten  Frontal  lappens  bestand.  Als  weiteren  Beweis  dafür  werde  ich  einen 
Fall  von  Erinnerungsaura  mitteilen,  bei  dem  weniger  Komplicationen  be¬ 
standen,  und  wo  auszerdem  die  Läsion  des  rechten  Stirnlappens  aufgefun¬ 
den  wurde. 


Fall  II. 

Vor  6  Jahren  ein  Stosz  g  egen  die  rechte  Stirnhälfte.  Drei  Jahre  später  Epilep¬ 
sia  nocturna.  Seit  einen  hallten  Jahre  Anfälle  von  Erinnerungsaura,  bisweilen  gefolgt 
vom  tonisch-Jclonischen  Stadium  mit  Drehung  des  Kopfes  nach  links,  und  linkseitige 
Fazialiskrämpfe.  V olkommene  Bewusztlosiglceit.  Bisweilen  wird  die  Erinnerungsaura 
durch  einen  Traumzustand  von  mehreren  Tagen  gefolgt.  Temporäre  Besektion  des 
Schädels.  Narbe  der  Dura  mater  im  mittleren  Drittel  der  oberen  und  mittleren  Fron¬ 
talwindung.  Daselbst  Verlötung  von  Binde  mit  Bia  und  Dura.  Angiom  der  pialen 
Gefäsze.  Excision  des  krankhaft  veränderten  Bindenbezirks. 

H.  K.  21  Jahre  alt,  Zigarrenarbeiter,  klagt  über  Kopfschmerzen.  Her  Vater 
ist  gesund,  von  einem  Bruder  wird  über  Gehstörungen  geklagt.  Bat.  war  früher 
immer  gesund,  konnte  in  der  Schule  gut  lernen.  Vor  8  Jahren  fiel  er  die  Treppe 
hinunter  und  verwundete  sich  leicht  unterhalb  des  rechten  Auges. 

Vor  6  Jahren  ist  er  mit  dem  Kopf  gegen  eine  Straszenlanterne  angerannt, 
bekam  dadurch  an  den  rechten  Stirn  zwei  Wunden,  war  dabei  jedoch  nicht  be- 
wusztlos,  aber  muszte  immerhin  auf  einem  Wagen  nach  Hause  gebracht  werden. 

Hrei  Jahre  später  trat  der  erste  nächtliche  Anfall  auf.  Nebenbei  sei  bemerkt, 
dasz  Alkoholgenusz  ausgeschlossen  ist,  der  Pat.  3 — 4  Zigarren  täglich  rauchte,  und 
nie  venerisch  infiziert  sein  soll. 

Her  Anfall  beginnt  mit  Zuckungen  im  linker  Arm  und  Bein,  dann  auch  in 
den  rechten  Extremitäten.  Has  Bewusztsein  ist  ganz  erloschen,  Zungenbisz  und 
Inkontinenz  kommen  bisweilen  vor.  Hie  Anfälle  wiederholen  sich  meistens  jede 
Woche;  der  Patient  weisz  aber  selber  nur  selten,  dasz  er  einen  gehabt  hat. 

Seit  einem  halber  Jahre  hat  sich  der  Zustand  geändert,  und  bestehen  am 
Tag  Anfälle  von  Petit  Mal.  Zuerst  treten  hierbei,  wie  der  Pat.  sich  wörtlich  aus¬ 
drückt,  Illusionen  auf,  d.h.  dumme  Gedanken,  Erinnerungen  seiner  Exkursionen 
nach  Zaandam,  Ereignisse  aus  seinem  früheren  Leben.  Während  ungefähr  20  Mi¬ 
nuten  geht  dieses  Gedankenspiel  in  unzusammenhängender  Weise  vor  sich.  Harauf 
bricht  Pat.  zusammen  und  zeigt  jetzt  den  Anfall,  mit  Zuckungen  die  sich  nach 
Mitteilungen  des  Vaters,  zumeist  auf  Kopfdrehung  nach  links  und  Zuckungen  der 
linken  Gesichtshälfte  beschränken. 

Oft  beschränkt  sich  der  Anfall  auf  die  Erinnerungsaura,  oder  es  schlieszt  sich 
ein  Traumzustand  daran. 

In  diesem  Zustande  meldet  es  sich  am  14.  Apr.  1897  in  der  Polikliniek. 
Bald  darauf  wird  er  jedoch  wegen  4-tägigen  Äquivalenszustandes  im  Spital  aufge¬ 
nommen. 

Es  wird  jetzt  folgender  Status  konstatiert.  Ziemlich  kräftiger  Körperbau.  Keine 
Asymmetrie  des  Gesichts.  Keine  Besonderheiten  der  Augen-,  Lippen-  oder  Zungen¬ 
muskeln.  Hie  Pupillen  reagieren  normal.  Innere  Organe  ohne  Befund.  Urin  eiwejsz- 
und  zuckerfrei. 
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Die  rechte  Stirnhälfte  zeigt  zwei  Narben.  Die  obere  meszt  4  cm.,  und  läuft 
von  der  Mittellinie  nach  der  rechter  Augenbraue,  etwas  schief  nach  unten  und 
konkav  nach  auszen.  Der  mediale  Teil  dieser  Narbe  liegt  6  cm.  von  dem  oberen 
Rande  der  Augenhöhle,  das  latei’ale  Ende  ist  davon  3  V2  cm.  entfernt.  Ungefähr 
ein  cm.  unterhalb  dieser  Narbe  findet  sich  die  zweite,  2  cm.  lange,  horizontal  ver¬ 
laufende  Narbe,  die  am  Erde  der  erstereu  anfängt. 

Ausserdem  findet  mau  am  Schädel  einige  weitere  Narben,  angeblich  von  klei¬ 
neren  Infektionen  herrührend. 

Der  Kopfschmerz,  über  den  der  Pat.  öfters  klagt,  wird  nicht  lokalisiert. 

Der  Horizontalumfang  des  Schädels  beträgt  55,5  cm.  Augenscheinlich  ist  der 
rechte  Arm  kräftiger  gebildet  als  der  linke  : 


Distanz  zwischen  Akromion  und  Olekranon 
„  „  Olekranon  und  Spitze  des 

Mi 

Umfang  des  Oberarmes 
„  „  Unterarmes 

„  gemessen  über  den  Proc.  styloides 


rechts  33 


33  cm. 

links 

33 

44,5  „ 

55 

44,5 

23,5  „ 

55 

22 

24  „ 

55 

23 

16  „ 

55 

16 

cm. 


Am  17.  Mai  hat  er  einen  Anfall  mit  Erinnerungsaura;  er  brach  zusammen, 
ohne  jedoch  Zuckungen  zu  zeigen.  Seitdem  blieben  die  Beine  schwer.  Keine  Sensi- 
bilitätsstörungeu.  Die  Reflexe  sind  erhöht. 

Der  Sitz  der  Narben  auf  unserem  Schema  der  Rindentopograph  1)  zeigt  neben¬ 
stehende  Figur  (a  und  b).  Am  22.  Mai  wird,  nach 
Konsultation  mit  Herrn  Prof.  Korteweg  eine 
Operation  geplant,  und  zwar  auf  Grund  der  Er¬ 
innerungsaura  und  der  linksseitigen  Krämpfe,  mit 
Kopfdrehung  nach  links  anfangend,  auf  der  rechten 
Seite,  oberhalb  der  Narben,  wie  das  Schema  angibt. 

Das  Schädeldach  ist  neben  der  Mittellinie 
verdicht.  Die  Dura  ist  krankhaft  verändert,  wie  es 
Fig.  1.  zeigt,  die  während  der  Operation,  von  Herrn 
van  W ayenburg  gezeichnet  wurde.  (Vgl.  S.  55.) 

An  einer  Stelle  von  ungefähr  cm.  Grösze 
ist  die  Dura  etwas  zurückgesunken,  und  eigentüm¬ 
lich  bläulich  verfärbt.  In  der  Mitte  dieser  Stelle, 
und  genau  da,  wo  das  Schädeldach  am  stärksten 
verdickt  war,  ist  die  harte  Hirnhaut  grauweisz  verfärbt  (a  in  Fig.  1.).  Seitlich  davon 
sieht  man  eine  bläuliche  masse  unter  der  Dura  durchschimmern.  Mehrere  feinere  und 
groszere  Gefäsze  konvergieren  nach  dieser  Stelle  ;  allem  Anschein  nach  sind  sie  neugebildet. 

Nach  Öffnen  der  Dura  zeigt  sich  das  Bild  der  Fig.  2  :  Die  Stelle  a  zeigt 
eine  Verwachsung  von  Dura  und  Pia.  Daselbst  sieht  man  ein  Gefäszknäuel,  aus 
Adern  gebildet,  die  haupträchlich  in  einem  Punkte  zusammenfliezen.  Dieser  Ge¬ 
fäszknäuel  wird,  mit  einem  Teil  der  unterliegenden  Rinde  exstirpiert,  und  zeigt 
dann  eine  längliche  Form,  1  'A  bei  I  cm.,  und  ungefähr  A  cm.  hoch.  Ein  kleiner 
Teil  der  Dura  ist  mit  dem  herausgeschnittenen  Stückchen  verbunden.  (Vgl.  S.  55.) 

Von  diesem  Teile  wild  die  Hälfte  in  Alkohol  fixiert,  die  andere  Hälfte  nach 
M  a  r  c  h  i  weiter  verarbeitet.  Die  Schnitte  lehren  folgendes  :  An  der  verwachsungs¬ 
stelle  von  Dura  und  Pia  ist  auch  mikroskopisch  eine  Trennung  dieser  beiden 
Häute  nicht  möglich.  An  beiden  Seiten  von  dieser  Stelle  sind  die  Häute  stark 


')  C.  Winkler.  Een  proeve,  enz.  Ned.  Tijdsein,  v.  Geneeskunde  1892.  II.  —  C. 
Winkler.  Opera  Omnia.  II.  S.  99. 
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infiltriert.  Stellenweise  finden  wir  hier  Bindegewebsnenbildung,  oder  starken  Zellen- 
reiclitnm  mit  Gefäsz  Wucherungen.  Auch  findet  sich  eine  Stelle,  wo  Kalkkonkre¬ 
mente  in  das  Bindegewebe  gelagert  sind. 

Es  ergibt  sich  bei  Durchsicht  sämtlicher  Schnitte,  dasz  nicht  überall  im  nor¬ 
malen  Gewebe  exstirpiert  wurde. 

An  einer  Stelle  ist  die  Hirnrinde  mit  den  Hauten  verwachsen,  und  ziehen 
die  wellenförmige  Gliafasern  in  die  Pialnarbe  ein.  Ungefähr  an  dieser  Stelle  be¬ 
steht  ein  trichterförmiger  Bisz  in  der  Binde,  diese  schief  durchsetzend.  Der  Trichter 
ist  mit  Bindegewebsnarbe  angefüllt,  oben  natürlich  in  die  Pia  übergehend.  Diese 
Narbe  enthält  viele  Zellen,  wie  auch  viele  dickwandige  Gefäsze.  Die  angrenzende 
Hirnrinde  hat  ihre  Ganglienzellen  eingebiiszt,  und  zeigt  Vermehrung  der  Glia. 

Auch  in  einiger  Entfernung  zeigt  die  Binde  Veränderungen.  Medial  im  Schnitt 
ist  die  Binde  gedreht,  sodasz  die  stark  sklerosierten  Pyramidenzellen  nicht  nach 
oben,  sondern  nach  der  Narbe  hin  zeigen. 

Zusammenfassend  haben  wir  also  gefunden: 

a.  An  einer  Stelle  hat  eine  Narbe  die  Häute  ganz  unkenntlich  gemacht. 

b.  Daneben  besteht  ein  Bisz  der  Gehirnrinde,  von  einem  gefäszreichen  Ge¬ 
webe  angefüllt. 

c.  Einen  knäuel  dickwandiger  Venen  in  dem  Subarachnoidal  raum. 

Ich  betone  ausdrücklich,  dasz  die  chirurgische  Seite  dieses  Falles, 
worüber  hoffentlich  später  ausführlich  berichtet  werden  soll,  jetzt  ganz 
auszer  Betracht  blieben  soll.  Ich  hebe  nur  hervor,  wie  wichtig  dieser  Fall 
ist,  bei  dem  eine  nicht  komplizierte  Erinnerungsaura  das  sog.  Signalsymp¬ 
tom  einer  krankhaften  Veränderung  im  rechten  Frontallappen  war.  Ganz 
sicher  konnte  das  obengenannte  Symptom,  zusammen  mit  den  Narben  an 
der  Stirn,  auf  den  Rindenprozesz  zurückgeführt  werden. 

Dieser  „epileptogenous  focus”  musz  im  mittleren  Drittel  der  ersten, 
vielleicht  noch  der  zweiten  Frontalwindung  gelegen  sein. 

Die  Stelle  der  Hautnarbe  war  (wie  fast  immer)  nicht  in  Uebereinstim- 
mung  mit  der  Hirnnarbe.  Der  Knochen  war  oberhalb  des  gewucherten 
Bindegewebes  ebenso  stark  verdickt.  Da  eine  Knochenfraktur  nicht  aufge¬ 
funden  wurde,  musz  diese  Knochen  Wucherung  sekundär  als  Folge  der 
Entzündung  der  Häute  entstanden  sein. 

Jedoch  genug;  der  Fall  zeigt,  dasz  eine  Erinnerungsaura  ohne  Sprach¬ 
störungen  von  dem  rechten  Frontallappen  hervorgerufen  wird,  wie  es  für 
die  Beobachtungen  Jackson’s  schon  sehr  wahrscheinlich  war. 

Meines  Erachtens  haben  diese  plötzlich  entstehenden  Erinnerungen 
immer  eine  grosze  Bedeutung,  auch  in  anderen  Fällen  von  Erinnerungs¬ 
entladung.  Wenn  diese  Erinnerungsentladung  sehr  deutlich  wird,  sodasz 
sie  dem  Patienten  für  die  Wirklichkeit  imponiert,  also  von  ihm  objekti¬ 
viert  wird,  enstehen  bisweilen  seltenere  Symptome  und  kann  sie  den  Traum¬ 
zustand  beherrschen.  Man  sehe  darüber  die  Beobachtung  von  Jacobi  und 
Lamberts  1). 


')  Jacobi  und  Lamberts.  Traumatische  Hystero-Epilepsie.  Psych,  en  Neur.  Bla¬ 
den  1897. 
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Nach  meinem  Dafürhalten  sind  derartige  Beobachtungen  Beweise  für 
diejenige  Auffassung,  die  den  Entstehungsort  der  Erinnerungen  nicht 
mit  dem  Entstehungsort  der  Wahrnemungen  zusammen  bringt.  Meines 
Erachtens  ist  sie  eine  Stütze  für  die  Auffassung,  dasz  sich  im  Frontallap¬ 
pen  assoziative  Verbände  mit  mehreren.  Wahrnehmungsfeldern  finden,  und 
dasz  durch  das  Zusammenkommen  von  abgeblassten  Wahrnemungen  dort 
die  Erinnerungen  von  Ereignisse  entstehen. 

Schade,  dasz  von  dem  J  a  c  k  s  o  n’schen  Falle  kein  anatomischer  Befund 
vorliegt.  Ich  glaube  jedocb,  dasz  die  mitgeteilte  Beobachtung  uns  auch  in 
diesem  Falle  eine  Läsion  des  rechten  Frontallappens,  und  zwar  einen  Tumor 
höchstwahrscheinlich  macht. 


II.  Epilepsia  procursiva  und  Epilepsia  alternans. 


Wenn  die  Entladungshypothese  die  richtige  wäre,  und  augenblicklich 
gibt  es  keine  bessere,  dann  ist  damit  garnicht  festgestellt  worden,  dasz 
bei  den  verschiedenen  Epilepsien  (denn  von  Epilepsie  kann  kaum  mehr 
gesprochen  werden)  der  Ursprung  solcher  Entladungen  stets  in  der  Hirn¬ 
rinde  gelegen  sein  müszte. 

Trotzdem  begegnet  man  dieser  Meinung  immer  wieder  in  der  Lehre 
von  der  Epilepsie.  Immer  und  immer  versucht  man  alle  Fälle  von  einem 
Gesichtspunkt  aus  betrachten  zu  können.  Seitdem  man  etwas  weisz  von 
den  motorischen  Rindenentladungen,  sind  Viele  durch  Verallgemeinerung 
dieser  Tatsachen  zu  der  Meinung  gelangt,  dasz  jeder  Fall  von  Epilepsie 
nur  durch  Rindeentladungen  hervorgebracht  sein  könnte. 

Es  scheint  sogar,  dasz  einer  der  besten  Experimentatoren  über  Epilepsie, 
Un  verricht1)  die  Meinung  propagiert,  es  beruhe  jede  Epilepsie  auf  einer 
Hirnrindenerkrankung.  Das  scheint  mir  nicht  den  Tatsachen  zu  ent¬ 
sprechen.  Man  darf  nicht  vergessen,  dasz  durch  die  Experimente  von 
Astley  Cooper2)  unzweideutig  bewiesen  wird,  dasz  ein  Kaninchen,  dem 
man  die  vier  Gehirnarterien  unterbunden  hat,  von  Krämpfen  befallen 
wird  und  bewusztlos  wird.  Diese  Erscheinungen  bleiben  bestehen  wenn  die 
Hemisphären  entfernt  sind.  (Kuss  m  a  u  1  und  Tenner3),  Nothnagel4). 

Der  Vorwurf,  diese  experimentelle  Erfahrung,  wie  überzeugend  sie  auch 
dargetan,  sei  lasse  gar  keinen  Vergleich  zu  mit  dem,  was  man  beim  epilepti¬ 
schen  Anfall  zu  sehen  bekommt,  darf  daher  nicht  gemacht  werden,  da  zwei 


')  Un  verricht.  Experimentelle  und  klinische  Untersuchungen  über  die  Epilepsie. 
Arch.  f.  Psych.  1883.  Bd.  XXIV  S.  175. 

2)  Sir  Astley  Cooper.  Some  experiments  and  observations  on  tying  the  carotid  and 
vertebral  arteries.  Gruy’s  hospital  reports.  Vol.  I.  1836. 

3)  Kussmaul  und  Tenner.  Untersuchungen  über  Ursprung  und  Wesen  der  fall- 
süchtigen  Zuckungen  bei  der  Verblutung  sowie  der  Fallsucht  überhaupt.  Moleschott’s  Unter¬ 
suchungen.  Bd.  III.  1857. 

'•)  Nothnagel.  Ueber  den  epileptischen  Anfall.  Volkmann’s  Ivlin.  Vorträge. 
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epileptische  Anfälle  nie  einander  gleich  sind.  Man  wird  zu  allererst  nachgehen 
müssen  mit  welcher  Abart  von  Anfällen  diese  Aehnlichkeit  nicht  besteht. 

Erst  wenn  alle  Varietäten,  die  Vorkommen,  auszuschlieszen  waren, 
könnte  dieser  Vorwurf  gültig  sein. 

Neuere  Untersuchungen  haben  jedoch  das  sogenannte  Krampfzentrum 
in  Mittel-  und  Zwischenhirn  wiederum  mehr  in  den  Vordergrund  unserer 
Betrachtung  gerückt. 

Zuerst  ist  durch  Ziehen  *)  und  Binswanger  2)  Nothnagel’s 
„Nodus  cursorius”  —  eine  Stelle  des  Zwischenhirns  nach  deren  Zerstörung 
Kaninchen  geradeaus  rennen  —  etwas  näher  betrachtet.  Ziehen  hat  diese 
Stelle  genauer  untersucht,  und  hat  sie,  wie  auch  Binswanger  es  getan 
hatte,  mit  der  Epilepsia  procursiva  in  Verbindung  gebracht.  Bei  dieser 
Form  von  Epilepsie  rennen  die  Kranken  auch  geradeaus  bis  sie  nieder¬ 
stürzen,  und  es  darf  diese  Form  ja  nicht  als  Rindenepilepsie  aufgefaszt 
werden.  Wenigstens  besteht  grosze  Uebereinstimmung  zwischen  dieser  Form 
und  dem,  was  man  beim  Kaninchen  nach  Chromsäureeinspritzung  in  das  Zwi¬ 
schenhirn  (Nothnagel)  oder  nach  Reizung  der  Unterseite  des  Mittelhirns 
(Ziehen)  zu  sehen  bekommt,  eine  Uebereinstimmung,  die  viel  gröszer  ist 
als  mit  den  Erscheinungen,  die  ein  Hund  bietet,  dessen  Hirnrinde  fara- 
disiert  wird. 

Auch  meiner  Meinung  nach  ist  die  Epilepsia  procursiva  eine  ganz  be¬ 
stimmte  Abart  von  Epilepsie,  die  sicher  nicht  auf  Rindenentladungen  beruht. 

Es  folge  ein  Beispiel  : 

Fall.  I.  Seit  1879.  Seufieier  (?)  darauf  vegelmäszig  1  bis  2  Mal  jährlich 
Anfälle  von  Epilepsia  procursiva.  Intale  te,  hochstehende  Intelligenz. 

X,  32  Jahre  alt,  war  zuvor  niemals  krank,  obwohl  die  Anlage  zu  Nerven¬ 
leiden  besteht.  In  1879  zuerst  durch  Heufieber  befallen,  d.  h.  er  bekommt  einen 
Anfall  stärkster  Hyperämie  der  Conjuctiven  und  der  Nasenschleimhäute,  mit  star¬ 
ker  Tränenflut.  Meistens  treten  diese  Anfälle  im  Frühjahr  und  Herbst  auf,  und 
dauern  2  bis  4  Tage.  Von  hoher  Begabung,  bekam  er  den  ersten  Anfall  kurz 
nach  der  glänzenden  Doctor-Promotion  1886,  nachdem  er  zuvor  Tennis  gespielt 
hatte.  Er  rannte  dann  in  gerader  Linie  vorwärts,  bis  er  bewusztlos  niederstürzte. 
Meistens  kehrten  die  Anfälle  ein-  bis  zweimal  im  Jahr,  und  zwar  im  Frühjahr 
und  Herbst  wieder,  während  das  Heufieber,  das  er  zuvor  jedes  Jahr  e.n-  oder  zwei¬ 
mal  hatte,  jetzt  genesen  war.  Seinem  Beruf  als  Rechtsanwalt  konnte  er  nicht 
mehr  nachgehen,  nachdem  er  während  einer  Sitzung  einen  Anfall  bekommen  hatte.  Auch 
später,  in  anderer  Beschäftigung,  überfiel  ihn  im  Frühjahr  1897  ein  Anfall,  der 
photographisch  den  anderen  glich.  Er  rannte  aus  dem  Zimmer,  und  da  er  die  Tür 
des  Nebenzimmers  geschlossen  fand,  ging  er  einige  Male  im  Kreise  herum,  bis 

')  Ziehen.  Zur  Physiologie  der  infracorticalen  Ganglien  und  über  ihre  Beziehungen 
zum  epileptischen  Anfall.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXI.  S.  863. 

2)  Binswanger.  Ibid.  Bd.  XIX. 

Siehe  weiter: 

Vetter.  Ueber  die  Pathogenese  der  Epilepsie.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  XV. 

Bechterew.  Untersuchungen  über  die  Genese  der  epileptischen  Anfälle,  etc.  Neur. 
Centr.  1895.  S.  394. 
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er  niederstürzte.  Von  diesem  zwangsmäszigen  Fortlaufen  hat  er  volles  Bewusztsein; 
seine  Erinnerung  geht  bis  zu  dem  Moment  des  Niederstiirzens,  Er  hat  sieh  selber 
davon  Rechnung  getragen,  dass  die  Anfälle  von  Heufieber  an  Stelle  der  voll  aus¬ 
gebildeten  Epilepsie  aufgetreten  waren. 

Man  sieht  die  Bedeutung  dieses  Falles:  nicht  nur  die  Aehnlichkeit 
mit  dem  geradeaus  laufenden  Kaninchen  macht  die  Hirnrinde  als  Aus¬ 
gangspunkt  unwahrscheinlich.  Ebenso  deutet  die  hochstehende  Intelligenz, 
die  garnicht  gelitten  hat,  auf  Intaktsein  der  Rinde.  Auch  musz  die  eigen¬ 
tümliche  Vasomotorenlähmung  der  Conjunctiven  und  der  Nervenschleimhaut 
(das  Heufieber  des  Patienten)  auf  Mittel-  und  Zwischenhirn  zurückgeführt 
werden  l). 

Keine  einzige  der  übrigen  beschriebenen  Formen  von  Epilepsie  scheint 
mir  also  mit  der  Epilepsia  procursiva  verglichen  werden  zu  dürfen. 

Bisweilen  tritt  eine  andere  Form  von  Epilepsie  auf,  die  meines  Erach¬ 
tens  auf  eine  Erkrankung  der  Brücke  hindeutet,  sei  es  auch  nicht  auf  das 
Krampfzentrum  Nothnagels.  Dürfte  man  noch  annehmen  dasz  die  Lauf¬ 
bewegungen  heim  Kaninchen  auf  zentripetalem  Wege  zustande  kommen, 
dasz  also  die  Epilepsia  procursiva  durch  Reizung  zentripetaler  Fasern  ent¬ 
steht,  demgegenüber  besteht  kein  Grund,  warum  nicht  auch  ausschlieszlich 
durch  Reizung  zentrifugaler  Fasern  im  basalen  Teil  des  Hirnstammes, 
Konvulsionen  auftreten  könnten. 

Ich  glaube  unter  dem  Namen  Epilepsia  alternans  eine  Form  von 
Epilepsie  beschreiben  zu  müssen,  die  soweit  mir  bekannt,  noch  nicht  be¬ 
schrieben  worden  ist,  also  sehr  selten  sein  wird.  Der  von  mir  vorgeschlagene 
Name  deutet  auf  die  Verwandtschaft  mit  der  Hemiplegia  alternans.  Wie 
auch  bei  dieser,  im  Symptomenkomplex  von  Weber  und  G  übler  die 
Lähmung  der  Extremitäten  neben  gekreuzter  Lähmung  der  aus  der  Brücke 
oder  dem  Mesencephalon  entspringenden  Nerven  (N.  abducens,  facialis, 
trigeminus,  oculomotorius)  besteht,  so  findet  man  bei  der  Epilepsia  alternans 
die  Krämpfe  der  Extremitäten  auf  einer  Körperseite,  gekreuzt  oder  alter¬ 
nierend  mit  Krämpfen  der  gegenüberliegenden  Gesichtshälfte,  insoweit  die 
dort  liegenden  Muskeln  durch  einen  oder  mehrere  in  der  Brücke  liegende 
Kerne  innerviert  werden.  Die  Krämpfe  haben  meistens  einen  tonischen 
Charakter,  gegenüber  den  von  der  Rinde  ausgehenden  tonisch-klonischen 
Krämpfen.  Es  scheint  mir  sogar,  dasz  hier  völlige  Uebereinstimmung  herrscht 
mit  der  von  Ziehen  gemachten  Bemerkung,  dasz  im  allgemeinen  die  durch 
subkortikale  Zentren  ausgelösten  Krämpfe,  tonischen  Charakter  haben  sollten. 

Fall  II.  17-jähriger  Knabe.  Seit  einem  Jahr  Kopfschmerzen.  Seit  4  Wochen 
taumelnder  Gang,  wie  von  einem  Betrunkenen  und  epileptische  Anfälle.  Erbrechen 


')  Von  Ziegenweidt  sah  nach  Exstripation  eines  Auges,  oder  des  Ganglion  Supre¬ 
mum  colli  N.  sympathici,  oder  nach  Durchsehneidung  der  N.  sympathicus,  eine  Atrophie  der 
Zellen  des  zentralen  Höhlengraus  bis  in  die  Wand  des  dritten  Ventrikels  entstehen. 

Winkler  III. 
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und  Stauungspapille.  Unvollkommene  Lähmung  der  konjugierten  Deviation  beider  Augen 
nach  links.  Anfälle  mit  tonischem  Krampf  der  linken  Gesichtshälfte,  mit  Drehung 
des  Kopfes  und  der  Augen  nach  links,  und  tonischem  Krampf  in  den  rechten  Extre¬ 
mitäten.  Vollkommene  Trigeminusparalyse  links  und  unvollkommene  rechts.  Nach  dem 
Tode  Gliom  des  rechten  Schläfenlappens  und  Gliomknoten  in  der  Drücke  gerade  ober¬ 
halb  des  Abducenskernes  und  der  axtstretenden  Facial  iswitrzel. 


H.  M.  17-jähriger  Buchbinder.  Keine  heriditären  Antecedenten,  keine  Syphilis 
und  kein  Alkoholismus;  erkrankt  1896.  Kopfschmerzen  und  Erbrechen  waren  seine 
ersten  Klagen,  und  vor  ungefähr  einem  Monat  verspürte  seine  Mutter,  dasz  bisweilen 
während  des  Erbrechens  die  Augen  sich  seitwärts  wendeten,  und  der  rechte  Arm 
und  das  rechte  Bein  steif  wurden.  Ein  taumelnder  Gang,  und  bald  darauf  die 
drohende  Erblindung  führten  ihn  in  dieser  Zeit  in  die  Augenklinik  des  Herrn 
Prof.  Straub,  der  den  Patienten  als  er  die  doppelseitige  Stauungspapille  sah, 
meiner  Abteilung  zusandte,  wo  er  am  23  Oct.  1896  aufgenommen  wurde. 

Bei  der  Aufnahme  ergibt  sich,  dasz  von  Paresen  der  Extremitäten  nichts  zu 
verspüren  ist;  die  grobe  Muskelkraft  ist  jedoch  gering,  das  Dynamometer  zeigt 
links  30,  rechts  22*/j. 

Gang  wie  von  einem  Betrunkenen,  jedoch  ohne  deutliche  Abweichung  nach 
einer  Seite.  Doppelseitig  sind  die  Kniephänomene  verschwunden.  Keine  psychische 
Störungen, 

Eine  vorübergehende  Parese  des  linken  N.  facialis  ausgenommen,  bieten  die 
Störungen  der  Augenmuskelbewegungen  das  gröszte  Interesse.  Die  linke  Lidspalte 
ist  kleiner  als  die  rechte.  Das  linke  Auge  ist  zurückgesunken,  und  steht  in  der 
Kühe  nach  innen  und  oben  gedreht.  Die  Seitwärtswendung  ist  eingeschränkt,  nach 
rechts  wie  nach  links. 

Am  2ten  Nov.  hat  der  Patient  einen  Insult.  Dieser  wird  durch  Erbrechen 
und  heftige  Kopfschmerzen  eingeleitet.  Beim  Aufstehen  wird  ihm  plötzlich  schwind¬ 
lig,  und  stürzt  er  zu  Boden. 

Zu  Bett  gelegt,  ergibt  sich,  dasz  beide  Augen  und  der  Kopf  in  extremer, 
konjugierter  Seitwärtswendung  nach  links  stehen,  dasz  die  linke  Gesichtshälfte  kon- 
trakturiert  ist,  und  dasz  die  rechten  Extremitäten  steif  sind.  Er  hat  den  Urin 
unter  sich  gelassen. 

Nachdem  Pat.  wieder  eiu  wenig  zu  sich  gekommen  ist,  erbricht  er  mehrere 
Male.  Es  entwickelt  sich  der  Kespirationstypus  nach  Cheyne-Stokes;  der  Puls 
ist  48—60. 

Mehrere  Male  wiederholen  sich  die  Krampfanfälle  an  diesem  Tage,  und  immer 
in  genau  gleicher  Weise.  Es  fängt  immer  mit  Seitwärtswendung  des  Kopfes  und 
der  Augen  nach  links,  und  Kontraktur  des  linken  Facialis  an,  während  die  rechten 
Extremitäten  dann  steif  werden.  Hie  und  da  treten  Zuckungen  der  Extremitäten 
auf,  die  jedoch  mehr  den  Eindruck  eines  momentanen  Aufhörens  des  Krampfes 
machen;  ebenso  sieht  man  es  bisweilen  in  den  Augenmuskeln  und  im  Gesicht. 
Grosz  ist  die  Ermüding  nach  dem  Anfall.  Die  Augen  sehen  dann  nach  rechts,  er 
kann  seine  Zunge  fast  nicht  bewegen,  auch  die  Beine  sind  erschlafft.  Während 
einzelner  Anfälle  sind  alle  Extremitäten  steif.  Gegen  den  Abend  kommt  Pat. 
wieder  zu  sich;  das  Cheyne-Stoke’s  Symptom  verschwindet,  und  er  hat  alles 
vergessen,  was  in  den  vorangehenden  Stunden  mit  ihm  vorgegangen  ist;  er  weisz 
sogar  nicht  einmal,  dasz  er  während  eines  solchen  Anfalles  in  der  Klinik  vorge¬ 
stellt  wurde. 

Die  Diagnose  lautete  Tumor  cerebri,  auf  die  Brücke  drückend. 

Am  9ten  Nov.  ist  Pat.  soweit  gebessert,  dasz  er  auf  seinen  Wunsch  entlassen 
wurde.  Aber  schon  am  13ten  Nov.  wird  er,  erneuter  Anfälle  wegen,  wiederum 
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aufgenommen  ;  sofort  bei  der  Aufnahme  wurde  eine  leichte  Hyperaesthesie  im  Gebiet 
des  linken  N.  trigeminus  festgestellt;  diese  ist  progressiv,  und  am  18ten  Dec.  ist 
der  linke  Trigeminus  vollständig  gelähmt.  Die  Anaesthesie  breitet  sich  aus  über 
alle  Hautäste,  und  auch  die  Zunge  und  die  Wangenschleimbaut  sind  links  für 
Berührung  gefühllos.  Der  Korneareflex  ist  verschwunden.  Kontraktion  des  Masseters 
ist  links  beim  Kauakt  nicht  mehr  zu  verspüren.  Der  Mund  wird  schief  geöffnet,  wobei 
der  Unterkiefer  nach  links  gebt.  Die  Seitwärtswendung  nach  rechts  ist  fast  ganz 
aufgehoben;  nach  links  geschieht  sie  jedoch  sehr  ausgiebig. 

Allmählich  wird  auch  der  rechte  N.  trigeminus  in  die  Lähmung  bezogen,  die 
motorische  Wurzel  zuerst.  Der  Kauakt  ist  fast  ganz  aufgehoben,  und  auch  die  Seit¬ 
wärtsbewegungen  der  Unterkiefer  sind  unmöglich.  Die  Sensibilität  des  dritten  Astes 
scheint  jedoch  auf  dieser  Seite  noch  normal  geblieben  ;  übrigens  ist  über  die  ganze 
rechte  Seite  die  Sensibilitätstörung  geringer  wie  links. 

Die  Anfälle  wiederholen  sich  oft.  Am  13.  Nov.  und  5.  Dez.  sind  sie  be¬ 
obachtet  mit  genau  demselben  alternierenden  Typus  als  am  2.  Nov.  1896.  Immer 
drehen  bei  den  Krämpfen  der  Kopf  lind  die  Augen  konjugiert  nach  links,  bestehen 
Krämpfe  des  1.  Nervus  facialis,  die  oft  sehr  lange  anhalten,  und  Krämpfe  der 
rechten  Extremitäten.  Die  Anfälle  immer  gruppenweise  3  bis  4  Mal  in  der  Stunde. 
Vollkommene  Amnesie. 

Am  18.  Dez.  eine  ähnliche  Serie  von  Anfällen,  woran  alle  Extremitäten  teil¬ 
genommen  haben. 

Zwei  Tage  vor  dem  Tode  konnte  Patient  noch  mit  Mühe  und  stark  schwan¬ 
kend  gehen.  Am  11.  Jan.  stirbt  er  während  eines  Anfalles. 

Die  Autopsie  wird  ungefähr  30  Stunden  nach  dem  Tode  von  Herrn  Dr.  Rui- 
tinga  ausgeführt.  Man  findet  einen  Gliomknoten  von  ungefähr  Nuszgrösze,  ander 
Basis  des  linken  Temporallappens,  der  sich  hauptsächlich  bis  in  den  Gyrus  pyriformis 
ausbreitet.  Bemerkenswert  ist  jedoch  der  Befund  am  Boden  des  4ten  Ventrikels.  In 
der  Höhe  der  Striae  acusticae  findet  sich  auf  der  linken  Seite  ein  kleiner,  etwa 
erbsengroszer  Tumor,  der  gut  umschrieben  scheint.  Durch  die  Güte  von  Herrn 
Prof.  Kuhn,  wird  der  Hirnstamm  mir,  zur  weiteren  Verarbeitung  überlassen. 

Die  Durchschuittreihe  durch  den  unteren  und  mittleren  Teil  der  Brücke  zeigt 
die  Ausbreitung  der  hauptsächlich  in  der  linken  Hälfte  liegenden  Geschwulst.  Diese 
erreicht  ihre  gröszte  Ausdehnung  in  der  Höhe  des  Knies  und  der  austretenden 
Wurzel  des  Facialis,  wie  auf  nebengehender  Figur  zu,  sehen  ist.  (Vgl.  Fig.  3  auf 
S.  56.)  Die  Geschwulst  wölbt  sich  an  dieser  Stelle  in  den  4ten  Ventrikel  vor,  läszt 
sich,  der  austretenden  Facialiswurzel  entlang,  bis  zum  Corpus  restiforme  und  zum 
motorischen  Quintuskern  verfolgen,  während  die  aufsteigende  Wurzel  dieses  Nerven 
an  seiner  Austrittsstelle  durch  den  Tumor  zerstört  wird.  Auch  die  dorsale  Abtei¬ 
lung  der  Brückenhaube  ist  nicht  ganz  freigeblieben.  Das  Mikroskop  zeigt  uns  da 
eine  diffuse  Verbreitung  des  Glioms,  die  in  den  kandaleren  Querschnitten  den  Ab- 
ducenskern  und  die  am  meisten  lateral  und  dorsal  liegenden  Fasern  des  Fase.  long, 
post,  fast  ganz  zerstört  hat. 

Die  Geschwulst  ist  nicht  scharf  abzugrenzen,  ausgenommen  an  der  Stelle,  wo 
sie  die  Ventrikelwand  verwölbt.  Die  diffuse  Gliawucherung  hat  sogar  die  Mittellinie 
überschritten  und  breitet  sich  auch  in  die  Eminentia  teres  der  anderen  Seite  aus. 
Das  sogenannte  „stratum  lemnisci”,  die  Olivae  superiores,  das  Corpus  trapezoides 
wie  auch  die  ventrale  Brückenabteilung  mit  den  beiden  Pyramiden  lassen  jedoch 
nirgends  eine  Vermehrung  von  Gliagewebe  verspüren. 

Die  Geschwulst  fängt  also  kaudal  in  der  Höhe  der  obersten  Abduzenskern- 
abschnitte  an,  und  endet  oben,  noch  bevor  die  austretende  V-Wurzel  auftritt.  Die 
beigegebene  Figur  stellt  einen  Querschnitt  dar,  ungefähr  durch  die  Mitte  des  Tumors, 
wobei  dieses  Gewebe  dunkel  gestrichelt  wiedergegeben  wurde. 
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Kurz  zusammengefaszt  lehrt  uns  also  diese  Beobachtung,  dasz  bei  einem 
Manne,  der  in  den  letzten  Monaten  seines  Lebens  epileptische  Anfälle  hatte, 
post  mortem  neben  einer  Geschwulst  des  Temporallappens,  die  keine  Symp¬ 
tome  erzeugte,  ein  Tumor  in  der  linken  Hälfte  der  Brücke  gefunden  wurde. 
Die  Anfälle  waren  charakterisiert  durch  Kopf-  und  Augendrehung  nach  links, 
Krämpfe  des  linken  Facialis  und  Krämpfe  der  rechten  Extremitäten.  Unser  ganzes 
heutiges  Wissen  deutet  darauf  hin,  dasz  wir  in  der  Nähe  des  hinteren 
Längsbündels,  in  und  oberhalb  des  Kernes  des  N.  abducens  ein  Zentrum 
für  die  Seitwärtswendling  der  Augen  zu  suchen  haben.  Der  Abducenskern 
arbeitet  zusammen  mit  dem  Kerne  des  M.  rect.  int.  des  anderen  Auges, 
also  mit  dein  gekreuzten  Oculomotoriuskerne.  Dieses  Zusammenwirken  ge¬ 
schieht  wahrscheinlich  durch  Fasern  des  hinteren  Längsbündels.  Am  meisten 
beweiskräftig  in  dieser  Hinsicht  musz  der  Fall  von  Bennett  und  Savill  J) 
gelten;  diese  Autoren  fanden  einen  erbsengroszen  Tumor,  etwas  unterhalb 
der  Stelle  von  meinem  Tumor,  und  zwar  bei  einem  Manne  der  während 
seines  Lebens  nur  eine  fortwährende  Lähmung  der  Seitwärtswendung  von 
Kopf  und  Augen  nach  der  Seite  des  Tumors  zeigte. 

Bei  meinem  Patienten  ist  diese  Lähmung  nur  unvolkommen,  dagegen 
hat  die  Geschwulst  aber  Anfälle  hervorgerufen  mit  Krampf  dieser  konju¬ 
gierten  Seitwärtswendung  (zusammen  mit  Kopfwendung)  nach  der  Seite  des 
Herdes  (also  nach  links),  neben  Facialis-Krampf  links  und  Krämpfen  der 
rechten  Extremitäten. 

Die  bald  darauf  einsetzende  Lähmung  des  N.  trigeminus  macht  es 
sodann  deutlich  dasz  eine  Geschwulst  der  linken  Brückenhälfte  besteht.  Diese 
Geschwulst,  und  nicht  die  gröszere,  im  Temporal  lappen  gelegene,  musz  für 
die  beschriebenen  Symptome  verantwortlich  gemacht  werden.  Die  Geschwulst 
des  Schläfenlappens  liegt  ganz  in  den  sogenannten  latenten  Zone  des  Gehirns, 
und  würde  keines  der  Symptome  dieses  Falles  erklären  können. 

Ebenso  wie  es  eine  sog.  Hemiplegia  alternans  gibt  bei  Herden  in  den 
Pons  YTaroli,  so  kommt  auch,  sei  es  selten,  eine  Epilepsia  alternans  vor. 
Nur  wenn  solche  Herde  nicht  zur  Destruktion  ganzer  Gebiete  Anlasz  bieten, 
scheinen  sie  örtliche  Reizerscheinungen  geben  zu  können. 

Das  Vorkommen  dieser  Form  von  Epilepsie  gibt  uns  wiederum  den 
Beweis,  dasz  Krämpfe  von  subkorticalen  Zentren  ausgehen  können;  sie  macht 
es  sogar  wahrscheinlich,  dasz  Krämpfe,  und  dann  fast  immer  tonische  Krämpfe, 
durch  direkte  Reizung  der  Fasern  der  sekundären  Neurone  entstehen  können. 
Es  liegt  in  meiner  Beobachtung  kein  Grund  für  eine  zentripetale  Reizung 
vor.  Die  direkte  Reizung  der  Fasern  für  das  Zentrum  der  Seitwärtswen¬ 
dung  und  derjenigen  für  den  Facialiskern  werden  zusammen  ausgelöst  mit 


')  Hughes  Bennett  und  Thomas  Savill.  A  case  of  permanent  conjugated  devia¬ 
tion  of  the  eyes  and  the  head,  the  result  of  a  lesion  limited  to  the  VIth  nucleus.  Brain 
1889,  n°.  XII,  S.  102. 


SELTENE  FÄLLE  YON  EPILEPSIE. 


53 


direkter  Reizung  der  Pyramide  in  dieser  Höhe,  und  die  Folge  musz  eine 
alternierende  Entladung  sein,  wie  wir  sie  vor  uns  sahen. 

Nur  selten  wird  man  so  deutlich  den  Beweis  finden  können  für  das 
Bestehen  einer  von  der  Brücke  ausgehenden  Epilepsie,  wie  unsere  Beobach¬ 
tung  ihn  liefert. 
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ERKLÄRUNG  DER  ABBILD  UNGEN. 


Fig.  1.  Abbildung  der  Dura  mater  nach  Umklappen  des  Hautknochenlappens. 

«.  Weiszer  Fleck  der  harten  Hirnhaut,  an  der  Stelle  der  Knochen  Wucherung. 

b.  Bläulich  durchschimmerndes  Angiom. 

c.  Neugebildete  Gefäsze  der  Dura. 


Fig.  2.  Abbildung  der  Gehirnoberfläehe  nach  Abtragung  der  Dura. 

b.  Umgeklapte  Dura. 

a.  Verwachsungsstelle  der  Häute. 

c.  Gefäszknäuel. 


Fig.  3.  Querschnitt  durch  die  Brücke  gerade  oberhalb  des  Abducenskernes.  Der 
gestrichelte  Teil  gibt  die  Ausbreitung  des  Tumors  wieder. 

rad.  n.  VII.  s.  —  austretende  Wurzel  des  linken  N.  facialis. 
g.  n.  VII.  d.  —  Knie  der  rechten  austretenden  Facialiswurzel. 
a.  o.  b.  —  Hinteres  Längsbündel. 

strat.  lemnisci  —  Stratum  lemnisci. 

Ab  mot.  n.  V.  =  Die  Stelle  wo  der  jetzt  nicht  mehr  erkennbare  Kern 
des  motorischen  Trigeminus  erwartet  werden  sollte. 
Bad.  asc.  n.  V.  —  Aufsteigende  sensible  Trigeminuswurzel. 
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UBER  DIE  KRANKHEITEN  DER  PRIMÄREN 
NEURONEN  DES  NERVENSYSTEMS. 


(Uebersetzt  nach:  Geneeskundige  Bladen  1897,  IV,  1.) 


ÜBER  DIE  KRANKHEITEN  DER  PRIMÄREN 
NEURONEN  DES  NERVENSYSTEMS. 


Es  gibt  vielleicht  keinen  anziehenderen  Gegenstand,  aber  auch  keinen, 
der  auf  dem  gegenwärtigen  Standpunkt  unserer  Kenntnis  von  Anatomie 
und  Physiologie  des  Nervensystems  schwieriger  zu  fixieren  ist,  als  das 
Problem  der  peripherischen  Neuritis. 

Die  Redaktion  der  „Geneeskundige  Bladen”  wünscht  diesen  Gegen¬ 
stand  behandelt  zu  sehen. 

Nur  zögernd  wage  ich  einen  Versuch  hierzu. 

Es  ist  nicht  die  verlockende,  wenn  auch  schwere  Aufgabe,  ein  Bild 
von  einem  so  polymorphen  Leiden,  wie  die  peripherische  Neui'itis  es  ist, 
zu  entwerfen,  die  mich  zurückschrecken  liesz. 

Jedoch  die  feste  Überzeugung,  dasz  dies  Krankheitsbild  in  kurzem 
aus  den  Handbüchern  verschwinden  wird  und  in  eixxem  noch  umfangrei¬ 
cheren,  noch  mehr  polymorphen  KrankheitsbegrifF  aufgehen  wird,  liesz 
mich  zaudern.  Ich  verstehe  es  so,  dasz  ich  bei  dem  gegenwärtigen  Stande 
unserer  Kenntnis  die  Neuronenlehre  zu  besprechen  haben  werde,  dasz  ich 
die  Symptomatologie  der  Kranken  primären  Neuronen,  sowohl  von  den 
zentrifugalen  als  von  den  zentripetalen  werde  schildern  müssen. 

Ich  weisz,  dasz  ich  bei  multipler  Neuritis  sowohl  über  Elektion  ein¬ 
zelner  Neuronen  als  über  Kombination  von  allen  zu  handeln  haben  werde, 
und  dasz  besonders  die  Aetiologie  grosze  Schwiei'igkeiten  darbieten  wird. 

Doch  werde  ich  vei-suchen,  aus  der  Vogelperspektive  —  denn  bei  wei¬ 
terer  Ausarbeitung  wüi’de  kein  „geneeskundig  Blad”  sondern  ein  Hand¬ 
buch  entstehen  —  die  weitei’e  Entwicklung  der  Lehre  der  peripherischen 
Neuritis,  wie  ich  mir  dieselbe  denke,  zu  skizzieren. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dasz  die  Umgestaltung  der  Anatomie 
unseres  Zentral-Nervensystems,  wie  sie  in  Wald  ey  er ’s  Neuronenlehre 
zum  Ausdruck  kommt,  nicht  mehr  zuläszt,  dasz  man  eine  künstliche  Schei¬ 
dung  zwischen  dem  peripherischen  Neiwensystem  und  dem  Rückenmark  ins 
Leben  ruft.  Lange  genug  hat  man  bei  demjenigen  stillgestanden,  was  das 
zergliedernde  Skalpell  für  das  blosze  Auge  sichtbar  machte.  Das  bewaffnete 
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Auge  hat  jetzt  seine  Rechte  triumphierend  geltend  gemacht,  vereinigte, 
was  nach  Fng  und  Recht  zusammengehörte,  schied,  vais  unberechtigter 
Weise  zusammengehalten  wunde. 

Der  peripherische  Nerv  stellt  sich  dar  als  eine  Bahn,  in  welcher  eine  grosze 
Zahl  von  Zellenausläufern  zusammen  liegen.  Das  Neuron  selbst,  wie  lang 
auch  sein  Ausläufer  sein  möge,  eine  Zelle  also,  ist  die  Einheit,  deren  Funk¬ 
tion  teils  den  feinen  Verzweigungen  (Kollateralen)  ihrer  Ausläufer,  teils 
den  freien  Endigungen  (Endbäumchen)  dieser  neben  anderen  liegenden  Zellen 
Verästelungen,  teils  den  Ausläufern  seihst  entlehnt  bei  Krankheit  gestört  ist. 

Es  besteht  kein  einziger,  weder  praktischer  noch  theoretischer  Grund, 
warum  die  Besprechung  der  Krankheiten  der  peripherischen  Nerven,  d.  h. 
die  Krankheiten  der  Neuronenausläufer,  da  aufhalten  sollte,  wo  die  Be¬ 
sprechung  der  Krankheiten  der  Zellen,  welche  den  Ausläufern  das  Dasein 
schenken  oder  diejenige  der  von  den  Ausläufern  getragenen  Endbäumchen, 
beginnt. 

Ja,  die  notwendigen  Veränderungen,  welche  der  Ausläufer  (Nerven¬ 
faser)  erleidet,  wenn  die  Zelle  primär  leidet,  oder  welche  die  Zelle  sekundär 
durchlaufen  musz,  wenn  der  Ausläufer  zugrunde  geht,  fordern  gebieterisch, 
dasz  beide  zusammen  behandelt  werden,  schlieszen  eine  Besprechung  des 
einen  mit  Auszerachtlassung  des  andern  oder  ohne  Verband  mit  demselben, 
entschieden  aus. 

Daher  musz  die  peripherische  Neuritis  ein  Teil  eines  andern  Ganzen 
werden,  das  besser  zu  begreifen  und  zu  definieren  sein  wird,  wenn  auch 
der  Gewinn  einer  breiteren  Grundlage  nur  dazu  wird  dienen  können,  die 
grosze  Polymorphie,  welche  die  jetzt  besprochenen  Krankheiten  darbieten, 
aus  einer  kleineren  Anzahl  von  Gesichtspunkten  übersehen  zu  können, 
nicht,  um  die  Polymorphie  minder  reich  zu  gestalten. 

Um  zu  einem  guten  Begriff  von  der  obwaltenden  Sachlage  zu  gelangen, 
frage  man  sich,  welche  Elemente  in  dem  peripherischen  Nerven  zusammen 
liegen,  was  man  unter  primären  Neuronen  und  was  man  unter  dem  ein¬ 
fachen  Reflexbogen  versteht. 

In  dem  gemischten  Nerven  liegen,  soweit  wir  bis  jetzt  wissen,  ver¬ 
schiedene  Elemente  dreierlei  Art  nebeneinander. 

Zunächst  findet  man  darin  die  Ausläufer  der  Zellen  in  den  Seitenhör¬ 
nern  des  Rückenmarkes,  die  nachdem  sie  durch  die  vorderen  Wurzeln  in 
dem  Nerven  angelangt  sind,  ihre  Endbäumchen  auf  eine  oder  mehrere 
quergestreifte  Muskelfaser  placieren.  Durch  dies  Verhältnis, ist  die  Seiten¬ 
hornzelle  die  unmittelbare  Nachbarzelle  einer  willkürlichen  Muskelzelle. 
Daher  nennt  man  sie  in  Hinsicht  auf  die  Muskelzelle  wohl  das  direkte 
oder  das  primäre  Neuron.  Uneigentlich  nennt  man  dieses  Neuron  zugleich 
ein  motorisches.  Man  will  damit  allein  sagen,  dasz  das  Endorgan  dieses 
Neurons  eine  Muskelzelle  ist,  die  sich  zusammenziehen  „kann.  Das  Ner¬ 
vensystem  kennt  keine  motorische  Zellen.  Der  Sprachgebrauch,  der  also 
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diese  zentrifugalen  Neuronen  die  primären  motorischen  Neuronen  nennt, 
ist  nicht  richtig,  wenn  man  auch,  aus  Furcht  vor  Verwirrung,  daran 
festhalten  musz. 

Zweitens  findet  man  dort  die  Ausläufer  der  Zellen  der  Zwischenwirbel¬ 
knoten.  Diese  Zellen  sind  komplizierter.  Sie  entsenden  in  die  hintere  Wurzel 
ihren  Ausläufer,  der,  sich  T-förmig  teilend,  einen  Zweig  mit  den  Endbäum¬ 
chen  für  die  sinnesorganlichen  Endapparate  der  Haut  und  der  tieferen 
Teile  in  den  peripherischen  Nerven  sendet  und  einen  andern  in  das  Rücken¬ 
mark.  Letztgenannter  dringt  in  den  Hinterstrang,  und  indem  er  seinerseits 
wieder  sich  T-förmig  teilt,  folgt  er  multiplen  Wegen.  Einer  folgt  der  Längen¬ 
achse  des  Rückenmarkes,  sendet  Kollateralen  in  die  graue  Säule,  deren  End¬ 
bäumchen  Zellen  berühren  selbst  bis  dorthin,  wo  das  verlängerte  Mark  beginnt. 

Durch  dieses  Verhältnis  ist  eine  Zwischenwirbelzelle  unmittelbare  Nach¬ 
barzelle  einer  Sinnesorganzelle  der  Haut  oder  der  tieferen  Teile.  Inbezug  auf 
diese  ist  sie  wieder  das  direkte  oder  primäre  Neuron.  Uneigentlich  ist  man 
wieder  gewohnt,  von  diesen  zentripetalen  als  von  primären  sensiblen  Neu¬ 
ronen  zu  sprechen. 

Aber  durch  dieses  Verhältnis  ist  sie  zugleich  Nachbarzelle  anderer 
Neuronen  von  sehr  verschiedener  Dignität,  u.  a.  von  der  Seitenhornzelle, 
also  von  dem  primären  motorischen  Neuron.  So  kommt  ein  einfacher  (pri¬ 
märer)  Reflexweg  von  Hautsinnesorganzelle  zur  Muskelzelle  zustande,  aber 
zugleich  bleibt  eine  Anzahl  zusammengesetzter  Wege,  intermediärer  (sekun¬ 
därer  und  tertiärer)  möglich. 

An  dritter  Stelle  findet  man  in  dem  Nerven  die  Ausläufer  der  Zellen 
aus  dem  mittleren  Teile  der  grauen  Masse,  rings  um  den  Zentralkanal  und 
in  dem  Vorderhorn  gelegen.  Teils  durch  Hinterwurzeln,  teils  durch  Vor- 
derwurzeln  verlaufend,  kommen  die  Ausläufer  zuweilen  in  bestimmten 
Nervensträngen  (Halsstrang  des  N.  sympathicus)  zu  selbständigen  Bündeln 
zusammen.  Meistens  jedoch  liegen  auch  sie  in  den  gemischten  Nerven. 
Hoeben  bewies,  dasz  Zellen,  die  in  dem  Mittelhorn  des  Rückenmarkes 
gelegen  sind,  Ausläufer  für  den  N.  sympathicus  das  Dasein  geben.  Ihre 
Endbäumchen  liegen  zwischen  glattem  Muskelgewebe  (in  Blutgefäszen, 
rundum  Haaren,  in  Därmen  u.s.w.). 

Auch  hier  darf  man  von  primären  und  mit  Rücksicht  auf  das  End¬ 
organ,  von  vasomotorischen  Neuronen,  oder  von  primären  Neuronen  für 
glattes  Muskelgewebe  sprechen. 

Nebengehendes  Schema  gibt  mit  einem  Blick  die  Struktur  des  Nerven 
an,  womit  man  Rechnung  zu  halten  hat. 

Der  Begriff  „peripherische  Neuritis”  ist  nicht  ausschlieszlich  ein  anato¬ 
mischer  Begriff.  Es  will  wenig  mehr  besagen  als  das  Bestehen  einer  anato¬ 
mischen  Veränderung  in  dem  Nerven.  Würde  man  die  Forderung  stellen, 
dasz  man  Nervenentzündung,  akute  oder  chronische,  in  dem  Nerven  antreffen 
müsse,  um  von  peripherischer  Neuritis  zu  sprechen,  dann  würde  man  die 
klinische  Erfahrung,  welche  den  Krankheitsbegriff  entwarf,  in  der  über- 
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wiegenden  Zahl  der  Fälle  nicht  mit  dieser  Forderung  im  Einklang  finden. 

Die  Veränderung,  die  man  in  dem  Nerven  antreffen  kann,  ist  jedoch 
äuszerst  einförmig.  Sie  erweist  sich  ausschlieszlich  in  Übereinstimmung  mit 
derjenigen,  welche  das  Experiment  kennen  gelehrt  hat. 

Experimentelle  Erfahrung  lehrte,  dasz  der  von  seiner  Zelle  getrennte 
Ausläufer  des  Nerven  (bei  warmblütigen  Tieren)  in  kurzer  Zeit  zugrunde 
geht.  Die  Veränderungen,  welche  dann  die  Markscheide  erleidet,  sind  allge¬ 
mein  bekannt;  weniger  gut  diejenigen,  welche  sich  in  dem  Achsenzylinder 
abspielen.  Kommt  Regeneration  zustande,  dann  geht  sie  vor  allem  von  dem 
zentralen  Stück  aus.  Makroskopisch  schwillt  das  peripherische  Stück  und 
bleibt  es  geschwollen,  Monate  lang.  Atrophie  desselben  folgt  erst  sehr  spät. 
Mikroskopisch  trifft  man  in  jüngeren  Fällen  diejenigen  Veränderungen  in 
der  Markscheide  und  in  der  Sch  wann ’sehen  Scheide  an  (Klumpige  und 
schaumige  Degeneration,  Wucherung  der  intersegmentären  Kerne),  welche  als 
Entartungserscheinungen  bekannt  sind  ;  oder  in  späteren  Stadien  die  dünnen, 
kurzen,  mit  äuszerst  feiner  Markumhüllung  versehenen  Segmente,  welche 
als  Regenerationsbilder  gelten  oder  beide  zugleich.  Damit  gehen  sekundäre 
Veränderungen  des  Endo-,  Peri-  und  Epineuriums  Hand  in  Hand.  Auf  ver¬ 
schiedene  Weise  können  sich  diese  äuszern,  dann  einmal  als  das  Überwiegen 
strangförmigen,  festen  Gewebes,  dann  wieder  als  das  Überwiegen  zellen¬ 
reichen  Gewebes  mit  Neubildung  von  Blutgefäszen,  nebst  allerlei  Übergangen 
zwischen  beiden  Extremen. 

Alle  Bilder,  die  bei  der  Untersuchung  erkrankter  peripherischer  Nerven 
bei  Neuritis  periferica  gefunden  wurden,  weisen  auf  grosze  Übereinstimmung 
mit  den  Folgen  von  Nervenentartung  nach  Durchschneidung  hin. 

Mit  Ausnahme  einzelner  direkter  Entzündungen  (Trauma,  Kontiguitäts- 
affektionen,  lepröser  Neuritis  zum  Teile)  sind  weit  aus  die  meisten  Verän¬ 
derungen,  die  man  antrifft:  die  G  o  mb  au  lt ’sehe  „neunte  périaxile”,  die 
Eichhorst’sche  Neuritis  fascians  (fasciare  =  abschnüren),  die  konzentrisch 
gebauten  Rosenheim ’sehen  Knoten,  als  sekundäre  Prozesse,  als  Folgen 
von  Nervendegeneration  anzusehen. 

Es  macht  keinen  Unterschied  im  Wesen,  in  welcher  Form  die  nahezu 
stets  sekundäre  Veränderung  des  Endo-,  Peri-  und  Epineuriums  zum  Aus¬ 
druck  kommt.  Wohl  kann  die  Dauer,  die  Intensität  u.s.w.  der  Nerven¬ 
degeneration  darauf  Einflusz  ausüben.  Die  experimentelle  Erfahrung  hat 
erst  in  der  jüngsten  Zeit  auf  die  Frage  x4ntwort  geben  können,  was  in 
dem  zentralen  Stücke  des  durchschnittenen  Neurons  stattfindet.  Seitdem 
man  mit  Nissl,  von  neurologischer  Seite  anfing,  dem  feineren  Bau  der 
Nervenzelle  Aufmerksamkeit  zu  widmen,  ist  jedoch  dies  Problem  seiner 
Lösung  ein  bedeutendes  Stück  nähergerückt  worden.  Hier  brauche  ich  die 
Veränderungen  nicht  zu  skizzieren,  welche  in  der  Nervenzelle  des  Seiten¬ 
horns  nach  Durchschneidung  der  vorderen  Wurzeln  entstehen  ;  ebensowenig 
die  analogen,  welche  durch  Vergiften  oder  zeitweise  Ischämie  in  jenen 
Zellen  zustande  gebracht  werden  können  und  dann  von  Veränderungen  in 
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den  Ausläufern  gefolgt  werden,  welche  viel  deutlicher  in  den  mehr  peri¬ 
pherisch  gelegenen  Abteilungen  als  in  den  nahe  dem  Zentrum  gelegenen 
Abteilungen  der  Nervenstämme  nachzuweisen  sind. 

Es  ist  auffallend  (und  bis  vor  kurzem  war  der  Notanker,  an  dem  die 
Neuritis  periferica  sich  hielt,  gerade  diese  auffällige  Tatsache),  dasz  mit 
unsern  gründlichen  Untersuchungsmethoden  nahe  hei  dem  Rückenmark 
oft  keine  oder  nur  geringe  Veränderung  angetroffen  wurde,  während  in  den 
entfernter  liegenden  peripherischen  Nervenstämmen  weit  fortgeschrittene 
Degeneration  gefunden  wurde. 

Man  geht  jedoch  gegenwärtig  nicht  zu  weit,  wenn  man  überall  da, 
wo  die  Erkrankung  des  peripherischen  Nervenstammes  festgestellt  ist,  die 
Erkrankung  des  Ursprunges  der  betroffenen  Ausläufer  als  etwas  Notwendiges 
ansieht,  dabei  unentschieden  lassend,  ob  die  Erkrankung  der  Nervenzelle 
als  Ursache  (Intoxikationen  und  Infektionen)  oder  als  Folge  (Trauma)  der 
Störung  in  dem  Ausläufer  angesehen  werden  musz. 

Ich  darf  mich  also  Möbius  anschlieszen,  wenn  ich  meine,  dasz  man 
den  Nachweis  pathologischer  Veränderungen  (die  Erkrankung  der  Zentral¬ 
organe  also)  ruhig  „den  Göttern,  ich  meine  den  Anatomen”  überlassen  kann. 
Der  Kliniker  hat  sich  die  Aufgabe  zu  stellen:  Welcher  Art,  von  welcher 
Intensität,  wie  ernst  ist  das  Leiden  der  Neuronen  (nicht  der  Nerven).  Ihn 
kann  der  Nachhall  aus  einer  entschwundenen  Vergangenheit,  dasz  Rücken¬ 
markskrankheiten  ernster  sein  sollten  als  Krankheiten  des  peripherischen 
Nervensystems,  nicht  mehr  treffen.  Bei  ernstem  Leiden  und  hinreichend 
langem  Bestehen  geht  das  ganze  Neuron  zugrunde,  bei  weniger  ernstem 
trifft  man  diejenigen  anatomischen  Veränderungen  in  Zelle  und  Ausläufer 
an,  welche  durch  lang  andauernde  und  schwierige  experimentelle  Unter¬ 
suchung  bekannt  geworden  sind. 

Falls  also  unter  dem  Namen  peripherische  Neuritis  eine  Anzahl  akuter, 
subakuter  und  chronischer  Krankheiten  der  primären  Neuronen  zusammen- 
gefaszt  werden  darf,  dann  ist  es  a  priori  nicht  unmöglich,  sowohl  dasz  die 
Neuronen,  jedes  absonderlich  an  diesen  Krankheiten  teilnehmen,  als  dasz 
sie  kombiniert,  mit  einander,  zusammen  leiden.  Es  ist  damit  ein  Schlüssel 
für  besseres  Verständnis  gegeben. 

Eine  gesonderte  Stellung  nehmen  dann  diejenigen  Krankheiten  ein, 
bei  welchen  infolge  Trauma  ein  Nerv  direkt  vernichtet  wird.  Dafür  besteht 
ein  guter  Grund. 

Verletzung  durch  scharfe  oder  stumpfe  Gewalt  (Durchschneidung  von 
Nerven,  Schuszwunden,  Zerreiszung  von  Nerven  durch  Frakturen  oder 
Luxationen  von  Knochen,  Erb — Duchenne’s  Geburts-Lähmung,  etc., 
Druck  auf  Nerven  ;  sei  es,  dasz  dieser  von  auszen  erfolgt  (Krückendruck- 
und  Schlaflähmungen  im  Plexus  brachialis,  Narkoselähmung  bei  Hyper¬ 
extension  und  Hyperabduktion  des  Oberarmes,  etc.)  oder  von  innen  angreift 
(Tumoren  im  Hals  mit  Vaguslähmung,  Aneurysma  aortae  mit  Lähmung 
des  N.  laryngeus  inferior,  Beckentumoren  mit  Lähmung  des  N.  cruralis,  etc.), 
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Fortleitung  von  Entzündung  aus  nahegelegenen  Teilen  (Facialislähmung 
bei  F elsenbeinaffektionen,  D e j  e r i n e-K lumpk e’sche  Lähmung  bei  "W irbel- 
karies  des  ersten  und  zweiten  dorsalen  Wirbels)  stimmen  alle  darin  überein, 
dasz  der  Nerv  direkt  getroffen  wird  und  also  alle  die  in  demselben  befind¬ 
lichen  Neuronen  oder  wenigstens  doch  eine  grosze  Anzahl  von  ihnen  ver¬ 
nichtet  werden.  Von  vorzugsweiser  Auswahl  einiger  Arten  von  Neuronen 
ist  hier  nicht  die  Rede. 

Ihnen  nähern  sich  ferner  die  ischämischen  Lähmungen,  wie  sie  nach 
einem  Gipsverband  oder  nach  E  s  m  a  r  c  k’s  Band  Vorkommen,  die  fraglos 
in  dem  Nerven  viele  Neuronen  angreifen;  vermutlich  auch  einzelne  seltenere 
Formen  von  Intoxikationslähmungen,  z.  B.  die  Radialislähmung,  die  bei 
Ätherinjektion  in  der  Nähe  des  N.  radialis  beobachtet  wurde. 

Alle  diese  Formen  von  Neuritis  tragen  jedoch  ein  gemeinschaftliches 
Kennzeichen  :  die  Aetiologie  weist  hinreichend  deutlich  den  Nerven  als  die 
betroffene  Stelle  an  und  mithin  werden  die  Neuronen  betroffen,  so  wie  sie 
sich  an  dieser  Stelle  in  diesem  Nerven  zusammenfinden. 

Die  Ausdehnung  der  Störungen  richtet  sich  also  nach  der  anatomischen 
Ausbreitung  der  an  jener  Stelle  befindlichen  Neuronen. 

Jedoch  gilt  dies  nur  für  diese  in  aetiologischem  Sinne  begreiflichen 
Fälle.  Es  gibt  viele  andere  Fälle,  deren  Aetiologie  ebenso  deutlich  ist  und 
den  Einflusz  von  Ermüding  oder  von  Giften  unzweifelhaft  erkennen  läszt, 
aber  deren  Kennzeichen  in  höherem  oder  geringerem  Masze  darin  besteht, 
dasz  eine  bestimmte  Art  von  Neuronen  von  dem  krankmachenden  Agens 
ausgewählt  wird. 

Wenn  ein  Zahnarzt,  der  einen  ausgedehnten  Gebrauch  von  Zangen 
macht,  welche  in  der  Hohlhand  angefaszt  werden,  eine  sogenannte  Berufs¬ 
neuritis  des  N.  medialis  bekommt,  dann  leuchtet  es  ein,  dasz  übermasziger 
Gebrauch  der  Fingerbeuger  deren  Zentren  erschöpft  hat,  und  dasz  darin 
Veränderungen  (dieselben,  die  Mann  bei  Schwalben,  welche  den  ganzen 
Tag  geflogen  hatten,  gegenüber  denen,  welche  geruht  hatten,  in  den  Seiten¬ 
hornzellen  nachweisen  konnte)  entstanden  sind,  welche  Degeneration  der 
peripherischen  Stücke  dieser  motorischen  Neuronen  zuwege  bringen.  Aber 
dann  sind  gleichzeitig  allein  oder  nahezu  allein  diese  Neuronen  die  leidenden 
und  richtet  sich  die  Symptomatologie  dieser  Neuritis  nach  ihnen. 

Noch  deutlicher  zeigt  sich  dies  bei  Giften.  Es  gibt  Gifte  teils  bekannten, 
teils  unbekannten  Ursprunges,  die  eine  Vorliebe  für  bestimmte  Neuronen 
verraten. 

Bald  sind  es  Metallgifte,  dann  wieder  luftförmige  oder  flüssige,  endlich 
wieder  Gifte,  deren  Ursprung  von  Parasiten  herzuleiten  ist. 

Die  von  solchen  Giften  ausgeübte  Wahl  kann  eine  sehr  beschränkte 
sein.  Wie  sehr  das  Diphteritisgift  3 — 4  Wochen  nach  der  überstandenen 
Bakterien-Invasion  und  niemals  früher  die  motorischen  Neuronen  der  inneren 
Augenmuskeln  und  diejenigen  des  weichen  Gaumens  auswählt,  ist  bekannt. 
Dasz  das  Blei  sich  ausschlieszlich  auf  die  Vernichtung  der  primären  Neu- 
Winkler  III.  5 
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ronen  der  Extensoren  der  Hand  und  der  Finger  beschränken  kann,  während 
diejenigen  des  M.  supinator  longus  nicht  mitleiden,  dasz  der  Alkohol  die 
Neuronen  in  dem  N.  cruralis  derartig  vernichten  kann,  dasz  allein  die 
motorischen  Neuronen  der  Strecker  des  Unterbeines,  nicht  aber  diejenigen 
des  M.  sartorius  leiden,  das  alles  ist  überreichlich  bekannt. 

Dasz  es  also  nahe  liegt,  überall  da,  wo  man  elektive  Neuritiden  vor 
sich  sieht,  an  schädliche  Einflüsse  zu  denken,  an  Gifte,  welche  wahlweise 
Neuronen  vernichten,  ist  begreiflich,  und  es  ist  seit  dem  genialen  Griff  von 
Leijden  mehr  oder  weniger  Gewohnheit  geworden,  hier  zu  generalisieren. 
Eine  Anzahl  Neuritiden,  die  bei  Stoffwechselkrankheiten  wie  bei  Diabetes 
und  Nierenkrankheiten  gefunden  werden  und  die  akuten,  sehr  multiplen, 
welche  so  oft  auf  infektiösem  Boden,  namentlich  bei  tuberkulösen  Personen 
Vorkommen,  hat  man  nicht  ohne  Ursache  der  Einwirkung  von  Giften  zu¬ 
geschrieben. 

Macht  man  sich  also  von  der  Vorstellung  frei,  welche  die  anatomische 
Untersuchung  erweckte,  zwei  verschiedene  Organe,  Rückenmark  und  peri¬ 
pherischen  Nerv,  einander  gegenüberzustellen,  dann  wird  man  von  selbst 
dazu  gezwungen,  nicht  allein  in  jenen  Intoxikations-Neuritiden  sowohl 
Nerven  als  Rückenmarksleiden  zu  sehen,  sondern  auch  andere  ähnliche 
elektive  Krankheiten  mit  den  Intoxikations-  und  Infektions-Neuritiden  auf 
eine  Linie  zu  stellen.  Da  alle  Gifte,  welche  primäre  Neuronen  auswählen, 
sowohl  in  der  Zelle  als  im  Ausläufer  des  Neurons  Veränderungen  zuwege¬ 
bringen,  und  eine  gute  Untersuchungsmethode  (seit  Nissl)  imstande  ist, 
diese  Veränderung  nachzuweisen,  so  zwingt  das  Festhalten  an  der  Neuro¬ 
nenlehre  dazu,  auch  zwei  Gruppen  von  Krankheiten  in  unsere  Betrachtung 
hineinzuziehen,  die  zu  Unrecht  als  Krankheiten  des  Zentral-Nervensystems 
bisher  noch  auszerhalb  derselben  zu  fallen  scheinen. 

In  erster  Linie  gilt  dies  von  der  akuten,  subakuten  und  chronischen 
Vernichtung  der  primären  motorischen  Neuronen,  die  in  der  Poliomyelitis 
acuta  infantum,  subacuta  aldultorum  und  vielleicht  in  der  Poliomyelitis 
chronica  zum  Ausdruck  kommt.  Erst  dann,  wenn  (ebenso  wie  es  übrigens 
bei  dem  gröszten  Teile  der  myelogenen  Formen  von  progressiver  Atrophie 
von  Muskeln  der  Fall  ist)  Abweichung  in  den  Seitensträngen  gefunden 
wird,  wenn  eine  mehr  oder  weniger  deutliche  amyotrophische  laterale 
Sklerose  vorhanden  ist,  befindet  man  sich  in  einer  andern  Gruppe  von 
Krankheiten.  Sekundäre  Neuronen  leiden  in  diesem  Falle. 

In  zweiter  Linie  gilt  dies  für  die  Krankheit,  bei  der  vorzugsweise  eine 
Auswahl  primärer  sensibler  (Muskelsinn)  und  vasomotorischer  Neuronen 
in  den  Vordergrund  tritt  und  bei  welcher  nicht  weniger  entschieden  an 
den  Einflusz  von  Giften  gedacht  wurde,  für  die  Tabes  dorsalis. 

Es  ist  denn  auch  kein  einziger  Grund  zu  bedenken,  warum  nicht  die 
Poliomyelitis,  als  elektives  Leiden  der  primären  motorischen  Neuronen 
und  die  Tabes  als  elektives  Leiden  der  primären  sensiblen  und  vasomoto¬ 
rischen  Neuronen  (wenigstens  im  Anfang),  nicht  bei  den  Krankheiten  der 
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primären  Neuronen  sollten  beschrieben  werden,  mit  welchen  sie  mehr 
Übereinstimmung  haben  als  mit  Rückenmarkskrankheiten.  Ja,  es  kann 
nicht  schaden,  ausdrücklich  darauf  hinzuweisen,  dasz  weitaus  der  gröszte 
Teil  unserer  Kenntnis  der  Symptome  bei  Rückenmarkskrankheiten  auf 
demjenigen  beruht,  was  wir  von  den  primären  Neuronen  wissen.  Ein  ein¬ 
ziges  System  der  darin  vorhandenen  sekundären  motorischen  Neuronen,  die 
Pyramide-fortsetzung  mag  seine  eigene  Symptomatologie  besitzen  (eine  Eigen¬ 
schaft,  von  der  wir  ausgiebig  Gebrauch  machen)  ;  aber  sowohl  von  den  sekun¬ 
dären  sensiblen  Neuronen  als  von  den  kürzeren  oder  längeren  assoziativen 
oder  intermediären  Neuronen  im  Rückenmark,  wissen  wir  noch  nur 
so  bitter  wenig,  dasz  man  ruhig  sagen  darf,  dasz  die  Klinik  der  Rücken¬ 
markskrankheiten,  soweit  sie  nicht  diejenige  der  primären  Neuronen  be¬ 
rührt,  noch  einen  genauen  Bearbeitung  zu  unterziehen  ist. 

Ein  Schema,  das  sich  bei  einer  Besprechung  der  Krankheiten  der 
primären  Neuronen  von  selbst  auf  den  Vordengrund  drängt,  folgt  hier. 


SCHEMA. 

KRANKHEITEN  DER  PRIMÄREN  NEURONEN. 

A.  TRAUMATISCHE  NEURONENKRANKHEITEN. 

I.  Lokale  Erkrankung  der  sämtlichen  (motorischen,  vasomotorischen 
und  sensiblen)  primären  Neuronen,  die  sich  an  der  verletzten 
Stelle  befinden. 


a.  Exogenes  Trauma. 

1.  Durch  Kontinuitätsunterbrechung. 

2.  Durch  Druck  bei  erhaltener  Kontinuität. 

b.  Endogenes  Trauma. 

1.  Druck  von  Tumoren,  Frakturen,  etc. 

2.  Fortleitung  von  Entzündung,  etc. 


z.  B.  1.  Neuritis  nach  Verletzung  des  Nerven, 
z.  B.  2.  Schlaf- und  Krückendruck-Lähmung  im 
Gebiete  des  Plexus  brachialis. 

z.  B.  3.  Neuritis  N.  laryngeus  inferior  hei 
Aneurysma. 

z.  B.  4.  Facialislähmung  bei  Felsenbeinaffek- 
tion. 


II.  Allgemeine  Erkrankung  der  sämtlichen  Neuronen,  die  sich  an  der 
betroffenen  Stelle  befinden. 


a. 


Durch  Ischämie  nach  Gipsverband,  Es  marc  k’scher 
Schlauch,  etc. 

z.  B.  5.  Ischämische  Neuritiden. 


B. 


b.  Durch  örtlich  zugeführte  Gifte. 

z.  B.  6.  Radialislähmung  nach  Injektion  von 
Äther  in  den  Arm. 

TOXISCHE  NEURONENKRANKHEITEN. 

I.  Allgemeine  Erkrankung  einer  groszen  Anzahl,  aber  gewöhnlich 
nicht  aller  primärer  Neuronen,  mit  bereits  unverkennbarer 
Neigung  zur  Auswahl  einer  der  Gruppen  vor  den  andern. 
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a.  Durch  exogene  Gifte. 

1.  Durch  flüssige  Gifte.  z.  B.  7.  Alkoholneuritis. 

2.  Durch  feste  (Metall-)  Gifte.  z.  B.  8.  Blei-,  Arsenik-,  Kupfer-,  Quecksilber- 

Neuritis. 

3.  Durch  gasförmige  Gifte.  z.  B.  9.  Neuritis  nach  Kohlenoxyd. 

b.  Durch  endogene  Gifte. 

A.  Von  infektiöser  Herkunft. 

1 .  Akute  Formen. 


«.  Unbekannte  Gifte. 

ß.  Gifte  auf  tuberkulösem  Boden. 

y.  Andere  bekannte  oder  vermutete  Gifte. 

2.  Chronische  Formen. 

«.  Infektiöse  Gifte  hei  Beri-Beri. 
ß.  „  „  bei  Lepra. 

y.  Andere  vermutete  Gifte. 


z.  B.  10.  Paralysis  acuta  ascendens  Landry, 
z.  B.  11.  Polyneuritis  multiplex  (fast  konstant 
auf  tuberkulösen  Boden), 
z.  B.  12.  Neuritis  acuta  nach  Febris  typhoidea, 
Pneumonie. 

z.  B.  13.  Beri-Beri. 
z.  B.  14.  Lepra. 

z.  B.  15.  Suhakute  und  chronische  Neuritis  nach 
Infektionskrankheiten. 


B.  Von  Stoffwechselveränderungen  herrührend. 


1.  Bei  Diabetes. 

2.  Bei  Nieren-  und  Blasenkrankheiten. 

3.  Bei  übermäszigem  Neuronengebrauch. 


z.  B.  16.  Neuritis  (Paraplegie)  pseudo-tahetica 
hei  Diabetes. 

z.  B.  17.  Neuritis  (Paraplegie)  urinaria, 
z.  B.  18.  Berufsneuritiden. 


II.  Erkrankung  mit  überwiegender  Auswahl  bestimmter  Neuronen¬ 
gruppen. 


a.  Primäre  motorische  Neuronen. 


A.  Durch  endogene  Gifte  (infektiöse)  akut  auf  tretend. 


1.  Unbekannte  Gifte. 

2.  Diphtheritis. 

3.  Rheumatische  Gifte. 

4.  Lues. 


z.  B.  19.  Poliomyelitis  acuta  anterior, 
z.  B.  20.  Augen-  und  Rachenmuskellähmung 
hei  Diphtheritis. 

z.  B.  21.  Sogenannte  rheum.  Facialislähmung. 
z.  B.  22.  Luetische  Augenmuskellähmung. 


B.  Durch  endogene  Gifte,  die  chronisch  wirken. 

1.  Unbekannte  Gifte.  z.  B.  23.  Poliomyelitis  subacuta  et  chronica 

adultorum. 


b.  Primäre  sensible  Neuronen. 

A .  Durch  endogene  chronische  Gifte. 

1.  Unbekannte.  z.  B.  24.  Pseudotabes  und  die  senso-ataktischen 

Neuritiden. 

2.  Unbekannt  (teilweise  parasyphilitische).  z.  B.  25.  Tabes  dorsalis. 
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Primäre  vasomotorische  Neuronen. 

A.  Durch  endogene  chronische  Gifte. 


1.  Unbekannte  Gifte  bei  infektiösen  und  Stoff¬ 

wechsel-Krankheiten. 

2.  In  Verband  mit  Schilddrüsenleiden. 

3.  In  Verband  mit  Krankheiten  der  Hypophy¬ 

sis  und  besonderen  Giften  solcher  Art. 


/  26.  Sogenannte  Neuritis  ex  endarteritide. 
[27.  Raynaud’sche  Krankheit  und  Ery- 
z.  B.  ■  thromelalgia. 

I  28.  Angio-neurotiscli  Oedem,  Scleroderma 
und  Acroparaesthesie. 
g  \  29.  Myxoedema  (einzelne  Symptome). 

Ö  30.  Morbus  Basedowi  (einzelne  Symptome), 
z.  B.  31.  Partieller  Riesenwuchs  und  einige 
andere  Symptome  der  Acromegalie. 


Solch  eine  Einteilung  will  nicht  mehr  sein  als  ein  Schema. 

Sie  musz  überall  Übergangsgruppierungen  darbieten.  Immer  wieder 
wird  man  Krankheiten  begegnen,  die  an  mehr  als  an  einer  Stelle  einzu¬ 
reihen  sind.  An  einem  bestimmten  Punkte,  der  Anordnung  der  Krankheiten 
der  primären  vasomotorischen  Neuronen  erfordert  sie  noch  eingehende  fort¬ 
gesetzte  theoretische  Untersuchung  über  die  Folgen  der  Vernichtung  der 
Vasomotoren  für  die  Ernährung  der  Gewebe.  In  Verband  mit  den  von 
Bervoets,  Elias,  Roebroeck,  Hoeben,  Bosch  und  mir  selbst  aus¬ 
geführten  Studien  meinte  ich  jedoch  ein  gewisses  Recht  zu  haben,  die 
sogenannte  Neuritis  ex  arteriticle  als  Endo-  et  mesarteritis  ex  neuritide 
anzusehen,  und  zu  vermuten,  dasz  der  partielle  Riesenwuchs,  wie  er  bei 
einigen  Rückenmarkskrankheiten  und  bei  Acromegalie  vorkommt,  (die  Osteo¬ 
arthropathie  pneumique,  u.s.w.,  ist,  wie  mir  scheint,  ganz  etwas  anderes), 
eine  bestimmte  Störung  in  bestimmten  primären  Neuronen  und  dann  haupt¬ 
sächlich  in  den  primären  Neuronen  des  glatten  Muskelgewebes  für  sein 
Entstehen  erfordert. 

Eine  derartige  Einteilung  musz  notwendig  vorangehen,  wenn  man  eine 
allgemeine  Symptomatologie  der  Neuron en-Krankhei ten  entwerfen  will, 
welche,  an  der  einen  Seite  begrenzt  von  der  progressiven  Atrophie  von 
Muskeln,  an  der  andern  Seite  von  der  parästhetischen  Wahrnemungs- 
lähmung,  an  einer  dritten  von  den  ataktischen  Paraplegien  und  an  einer 
vierten  von  angioneurotischen  Ödemen  und  trophischen  Störungen,  der 
vielumfassenden  Forderung  genügen  soll,  die  Polymorphie  der  hier  in  Rede 
stehenden  Krankheitsbilder  vollständig  zu  beherrschen. 

Solch  eine  S}^mptomatologie  musz  sich  natürlich  stützen  auf  die  all¬ 
gemeinen  Eigenschaften  der  primären  Neuronen.  Daher  mögen  ein  paar 
Bemerkungen  hierüber  vorangehen. 

In  erster  Linie  also  über  das  primäre  motorische  Neuron.  Dieses  ver¬ 
dankt  seine  motorischen  Eigenschaften  nicht  sich  selbst,  sondern  der  Eigen¬ 
schaft,  dasz  die  Zelle,  gegen  welche  das  Endbüschel  sich  anlegt,  eine  Zelle 
ist,  die  sich  zusammenziehen  kann,  eine  quergestreifte  Muskelzelle. 

Leidet  dieses  Neuron,  dann  musz  sich  dies  verraten  auf  zwei  Weisen. 

1.)  tritt  eine  Störung  in  ihrer  Leitung  zutage; 
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2.)  übt  sie  auf  ihre  Nachbarzelle  (die  Muskelzelle)  einen  andern  Ein- 
flusz  aus  als  vorher. 

Die  Störung  in  der  Leitung  ist  nahezu  immer  eine  derartige,  dasz  die 
Leitung  längs  des  kranken  Neurons  vermindert,  bezw.  aufgehoben  ist.  In¬ 
folge  dessen  erreichen  die  Impulse  die  Muskelzellen  nicht.  Weder  die  will¬ 
kürlichen,  welche  höheren  Zentren  entsprungen  sind,  noch  diejenigen,  welche 
längs  des  einfachen  Reflexbogens  den  Muskelzellen  zuflieszen,  können  durch¬ 
gehen.  , 

Als  Folge  hiervon  ist  die  motorische  Paresis  oder  Paralysis  mit  Auf¬ 
hebung  oder  Verminderung  der  wahren  (Haut-)  Reflexe  eine  kennzeichnende 
Erscheinung,  die  erst,  wenn  das  Leiden  ungleichmäszig  über  die  motorischen 
Neuronen  verbreitet  und  chronisch  ist,  motorischer  Ataxie  Platz  machen  kann. 

Es  hat  sich  nicht  gezeigt,  dasz  durch  Krankheit  die  Leitung  in  den 
primären  motorischen  Neuronen  erhöht  sein  kann. 

Wohl  kann  das  kranke  Neuron  reizbarer  sein  als  vorher  und  auch 
selbständig  Impulse  aussenden. 

In  der  Tat  kann  sowohl  bei  subakuten  als  chronischen  Formen  vor 
allem  im  Anfänge  des  Leidens  Krampf  in  Muskeln  beobachtet  werden. 
Aber  dies  ist  eine  Ausnahme. 

Bei  einigen  Formen  von  Beri-Beri  z.  B.  ist  der  schmerzhafte  Krampf 
in  den  Wadenmuskeln  bekannt.  Tagelang  kann  man  mit,  dem  Stethoskop 
einen  Muskelton  über  den  prominierenden  Muskeln  wahrnehmen.  Auch 
dort  ist  es  zweifelhaft,  ob  jener  Krampf  nicht  von  den  sensiblen  Neuronen 
herrührt.  Aber  allgemeine  Konvulsionen  und  erhöhter  Muskeltonus  gehören 
nicht  in  das  Krankheitsbild.  Viel  mehr  sind  diese  Erscheinungen  für  Leiden 
der  sekundären  motorischen  Neuronen  bezeichnend. 

Dasselbe  gilt  für  Kontrakturen,  in  dem  Sinne,  dasz  bei  längerem  Be¬ 
stehen  von  Atrophien,  eine  sekundäre  Kontraktur,  sowohl  der  Antagonisten, 
deren  Endpunkte  näher  zusammengekommen  sind,  als  sogenannte  organische 
vorkommt,  als  eine  Kontraktur  in  den  atrophierenden  Muskeln  selbst  beob¬ 
achtet  ist.  Aber  primäre  Kontrakturen  vorzugsweise  in  der  Beugungs¬ 
muskulatur,  oder  allgemeine  Muskelstarre  gehören  nicht  bei  der  jetzt  be¬ 
handelten  Krankheitsgruppe. 

Wohl  ergibt  sich  aus  dem  AVrhandensein  von  fibrillären  und  faszikulären 
Kontraktionen  in  den  Muskeln  das  Bestehen  von  Irritations-Prozessen  in 
dem  kranken  motorischen  primären  Neuron. 

Sie  sind  nicht  so  stark,  wie  bei  gleichzeitigem  Leiden  von  primären 
und  sekundären  Neuronen  beobachtet  wird.  Nur  selten  erinnern  die  durch 
fibrilläre  und  faszikuläre  Kontraktionen  bewegten  Muskel  an  das  berüchtigte 
wogende  Kornfeld,  das  bei  Leiden  der  primären  Neuronen  erst  dann  wahr¬ 
genommen  wird,  wenn  gleichzeitig  Seitenstrangveränderung  (Pyramiden) 
angenommen  werden  darf,  und  das  mit  allgemeiner  Muskelstarre  und 
starken  Sehnenreflexen  zu  den  Kennzeichen  derjenigen  Formen  der  Du¬ 
ché  n  n  e-A  r  a  n’schen  myelogenen  Atrophie  von  Muskeln  gehört,  •  welche 
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der  amyotrophischen  Seitenstrang-Sklerose  verwandt  sind  oder  in  diese 
Gruppe  selbst  hineingehören. 

Mit  der  Aufhebung  der  Leitung  und  dem  Fehlen  aller  auch  reflek¬ 
torisch  dem  Muskel  zuströmenden  Impulse,  ist  aller  Tonus  in  dem  Muskel 
zugrunde  gegangen.  Mit  dem  Vorbehalt,  dasz  ausnahmsweise  Krampf  als 
Ausdruck  von  Irritation  in  dem  Neuron  beobachtet  ist,  gilt  die  Atonie  der 
Muskeln  mit  Recht  als  Kennzeichen  für  die  Vernichtung  ihrer  primären 
motorischen  Neuronen.  Der  Muskel  ist  schlaff. 

Dieser  Verlust  von  Tonus  zieht  notwendigerweise  den  Verlust  dessen 
nach  sich,  was  Gowers  „die  myotatische  Reizbarkeit”  nennt.  Der  Schlag 
auf  die  Sehne  ist  nicht  mehr  imstande,  den  Muskel,  dessen  Elastizität 
verloren  ging,  zu  dehnen  ;  der  Anstosz  zur  Zusammenziehung  ist  verloren 
gegangen  und  die  sogenannten  Sehnenreflexe  sind  aufgehoben. 

Gegenüber  dem  Leiden  aller  anderen  Neuronen  ist  das  Zugrundegehen 
der  primären  motorischen  Neuronen  gekennzeichnet  durch  das  Entstehen 
einer  atonischen  oder  schlaffen  Muskellähmung  mit  Aufhebimg  der  Sehnenreflexe. 

Aber  neben  der  Störung  in  der  Leitung  des  Neurons,  die  als  die 
atonische  Paresis  zu  Vorschein  kommt,  steht  der  Einflusz,  den  die  Ver¬ 
nichtung  des  primären  Neurons  auf  die  Muskelzelle  ausübt. 

Der  Muskel  wird  atrophisch  und  je  nachdem  das  Leiden  akut  oder 
chronisch  wird,  folgt  Atrophie  auf  die  atonische  Lähmung  oder  geht  damit 
Hand  in  Hand. 

Zugleich  ist  die  Atrophie  mit  Veränderungen  in  den  elektrischen 
Verhältnissen  des  Muskels  verbunden,  die  mit  den  histologisch  festgestellten 
Veränderungen  berechtigen,  von  einer  degenerativen  Atrophie  in  dem  Muskel 
zu  sprechen. 

Der  Nerv,  dessen  primäre  motorische  Neuronen  nicht  mehr  leiten,  ist 
weder  mit  dem  konstanten  noch  mit  dem  Induktionsstrom  reizbar.  Der 
Muskel  ist  direkt  mit  den  kurzdauernden  Induktionsschlägen  ebensowenig 
zu  reizen,  aber  bei  schneller  Vernichtung  der  Neuronen  ist  die  direkte 
Reizbarkeit  der  Muskelzelle  für  den  konstanten  Strom  anfangs  erhöht,  und 
geht  selbst  nach  Jahren  nicht  völlig  verloren. 

Diese  Überempfindlichkeit  des  Muskelgewebes,  welche  gewöhnlich  mit 
vermehrter  mechanischer  Reizbarkeit  des  Muskels  und  mit  Verlagerung  und 
selbst  völligem  Verschwinden  der  sogenannten  motorischen  Reizungspunkte 
des  Muskels,  verbunden  ist,  weist  auf  Veränderug  der  Muskelsubstanz 
selber  hin. 

Sie  ergibt  sich  noch  deutlicher  aus  der  Tatsache,  dasz  die  Art  und 
Weise  der  Zusammenziehung  verändert  ist.  Die  blitzschnelle  hat  einer 
trägen,  kriechenden  Zusammenziehung  von  langer  Dauer  Platz  gemacht,  die 
erst  nach  einer  langen  latenten  Periode  beginnt.  Zugleich  verliert  bei  der 
polären  Untersuchung  die  Kathodeschlieszung  ihre  überwiegende  Bedeutung  als 
Reiz,  die  Anodeschlieszung  kommt  ihr  nahe  und  übertrifft  sie,  und  Stromöff¬ 
nungen  machen  sich  als  Reize  geltend.  Dieses  Ganze  von  quantitativen 
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und  qualitativen  Veränderungen  nennt  man  die  vollkommene  Entartungs¬ 
oder  Degenarationsreaktion  der  Muskeln. 

Bei  akut  entstandener  Vernichtung  aller  primären  motorischen  Neu¬ 
ronen  eines  Muskels  wird  sie  stets  angetroffen.  Ist  die  Zerstörung  keine 
vollkommene,  dann  können  sehr  verschiedene  Abweichungen  der  elektrischen 
Verhältnisse  festgestellt  werden,  die  sich  zwischen  dem  normalen  elektrischen 
Verhältnis  und  der  vollkommenen  Entartungsreaktion  als  „partielle  oder 
unvollkommene  Entartungsreaktion”  einschieben.  In  sehr  leichten,  rasch 
vorübergehenden  Affektionen  brauchen  die  Entartungsreaktionen  bei  be¬ 
stehender  Lähmung  sogar  nicht  vorhanden  zu  sein.  In  andern  kann  bei 
Erhaltung  willkürlicher  Bewegung  (z.  B.  in  dem  M.  deltoideus  bei  Blei¬ 
lähmungen)  selbst  unvollkomene  Entartungsreaktion  nachgewiesen  werden. 
Zuweilen  können  augenscheinlich  allein  quantitative  V eränderungen  fest¬ 
gestellt  werden. 

Sei  es  jedoch,  dasz  die  primären  motorischen  Neuronen  durchschnitten 
werden  (z.  B.  Ulnaris-Durchschneidung  oberhalb  der  Hand),  sei  es,  dasz 
eine  Infektion  die  Seitenhornzellen  total  vernichtet  hat  (z.  B.  bei  Poliomyelitis 
acuta  anterior),  sei  es  eine  Intoxikation,  welche  Zellen  wohl  tief  beschadigt, 
aber  die  Folgen  bei  gröberen  Methoden  histologischer  Untersuchung  in 
den  Ausläufern  erst  sichtbar  werden  läszt  (z.  B.  die  Extensorenlähmung 
bei  der  Bleiparalyse),  stets  tritt  eine  und  dieselbe  Symptomatologie  zutage. 

Eine  atonische  Lähmung  mit  aufgehobenen  Sehnenreflexen,  gefolgt  von 
Atrophie  mit  Entartungsreaktion  in  den  gelähmten  Muskeln  ist  das  schematische 
Symptom,  um  welches  herum  sich  jedes  Leiden  der  primären  motorischen 
Neuronen  gruppiert.  Und  obwohl  das  Folgen  der  Atrophie  nach  der 
Lähmung  bei  chronischen  Prozessen  einem  Zusammengehen  von  Lähmung 
und  Atrophie  Platz  machen  kann,  obwohl  die  Paresis  durch  Mangel  an 
Zusammenwirken  (weil  Faser  vpr  Faser  zugrunde  geht)  durch  motorische 
Ataxie  ersetzt  sein  kann,  obwohl  die  Atrophie  durch  sekundäre  Wucherung 
des  Bindegewebes  in  dem  Muskel,  durch  Infiltrate,  durch  intermuskuläres 
Ödem  und  selbst  zum  Teile  durch  wucherndes  Fettgewebe  (bei  Zungen¬ 
atrophie)  undeutlich  sein  kann,  obwohl  das  elektrische  Verhalten  zahllose 
Variationen  darbieten  kann,  stets  ist  die  Gruppierung  um  diesen  Typus 
wiederzuerkennen,  wenn  man  sich  hierfür  Mühe  gibt. 

Ich  habe  bereits  früher  auseinandergesetzt,  dasz  ich  die  Atrophie  der 
Muskeln  Irritationsprozessen  in  den  primären  Neuronen  zuschreibe.  Ich 
habe  früher  ausführlich  dargelegt,  dasz  nach  meiner  Meinung  Prozesse 
katabolischer  Art  den  Muskel  verbrauchten  und  mich  berufen  auf  die 
fibrillären  und  faszikulären  Kontraktionen,  wie  auch  auf  die  sekundären  Kon¬ 
trakturen  in  den  atrophischen  Muskeln  als  auf  Beweise,  dasz  die  funktio¬ 
nellen  und  trophischen  Funktionen  des  Neurons  derselben  Art  sind.  Ich 
nehme  an,  dasz  es  die  obengenannten  spontanen  funktionellen  Reize  in  dem 
Neuron  sind,  welche  den  Muskel  zur  einfachen  Atrophie  zwingen. 

Die  erst  nach  Wochen  und  Monaten  vorübergehende  Erhöhung  der 
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direkten  Muskelreizbarkeit  für  den  galvanischen  Strom  nach  Verschwinden 
oder  bei  ungleichmäsziger  Verschiebung  der  motorischen  Punkte,  die 
bestehende  Kernwucherung,  welche  die  Sarkolemmen  bei  Verschwinden 
des  Inhaltes  mit  Kernen  füllen  kann,  habe  ich  als  den  Ausdruck  einer 
Reihe  irritativer  Prozesse  anderer,  entgegengesetzter,  anabolischer  Art  gelten 
lassen,  welche,  indem  sie  auf  die  Muskelzelle  einwirken,  wenn  deren 
motorisches  Neuron  zerstört  ist,  einige  von  ihren  Teilen  zu  Aufbau  und 
Wucherung  zwingen. 

Nur  in  sehr  vereinzelten  Fällen,  nämlich  wenn  ein  direktes  Trauma 
den  peripherischen  Nerven  trifft,  erfolgt  die  Verteilung  der  Lähmung  und 
Atrophie  über  verschiedene  Muskeln,  die  anatomische  Ausbreitung  des 
Nerven.  Bei  einigen  sogenannten  Berufsneuritiden  gilt  dies  noch  einiger- 
maszen.  Bei  weitaus  dem  gröszten  Teile  der  Neuritiden  ist  jedoch  die 
Verbreitungsweise  der  Lähmungen  und  Atrophien  nicht  durch  den  Verlauf 
des  Nerven  bedingt,  sondern  durch  die  Verwandtschaft  der  primären 
Neuronen  untereinander  und  ihr  absonderliches  Widerstandsvermögen  gegen 
die  Intoxikation  durch  ein  und  dasselbe  Gift. 

Dies  vor  allem  ist  ein  kräftiges  Argument  gegen  die  Meinung,  dasz 
man  es  bei  den  Intoxikations-  und  Infektions-Neuritiden  mit  Leiden  peri¬ 
pherischer  Nerven  zu  tun  habe.  Man  bat  es  zu  tun  mit  dem  Leiden  der 
primären  motorischen  Neuronen,  einerlei,  ob  dies  Leiden  in  Zelle,  Aus¬ 
läufer,  Endbäumchen  oder  in  allen  zur  Auszerung  kommt. 

Die  Erscheinungen,  welche  durch  die  Vernichtung  der  primären 
motorischen  Neuronen  ins  Leben  gerufen  werden,  spielen  zwar  eine 
bedeutende,  wie  ich  glaube  sogar  eine  zu  ausschlieszliche  Rolle  bei  der 
Diagnose,  aber  nicht  sie  allein  bedingen  das  Bestehen  eines  Leidens  der 
peripherischen  Neuronen.  Auch  das  Leiden  der  primären  sensiblen  Neuronen 
musz  ins  Auge  gefaszt  werden.  Es  ist  notwendig,  dies  aus  demselben 
Gesichtspunkt  zu  betrachten  wie  das  bei  dem  Leiden  der  primären  moto¬ 
rischen  Neuronen  geschah. 

Auch  hier  bestehen  Unterbrechung  der  Leitung,  spontane  Reizungs¬ 
erscheinungen  und  der  Einflusz  auf  das  folgende,  in  casu  auf  das  primär 
motorische  Neuron,  und  zuweilen  noch  auf  andere  ;  in  dem  Sinne  jedoch, 
dasz  die  sensiblen  Neuronen  nicht  alle  die  gleiche  Qualität  besitzen  und 
dasz  sich  je  nach  der  Qualität  dieser  Neuronen  vollständig  andere  Erschei¬ 
nungen  ergeben  müssen. 

Beginnen  wir  mit  den  wichtigsten  sensiblen  Neuronen,  deren  Bestehen 
bewiesen  ist,  wenn  man  sie  auch  in  tieferen  Körperteilen  suchen  musz. 

Die  zahllosen  Nervenendigungen,  die  rund  um  die  Gelenke,  in  Bändern 
und  Sehnen,  in  Gelenkkapseln  und  selbst  in  den  Knorpelflächen  liegen, 
unterrichten  uns  über  die  kleinsten  passiven  V erlagerungen  und  V erschie- 
bungen  der  Gelenkflächen  über  einander. 

Im  Zusammenhang  mit  den  Nerven  der  Sehnen  und  vielleicht  auch 
mit  sensiblen  Nerven  in  den  Muskeln  selbst,  ermöglichen  sie  einen  groszen 
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Komplex  von  Eindrücken,  die  man  gewohnt  ist,  nicht  gerade  glücklich, 
Muskelsinn  zu  nennen.  Dieser  Komplex  von  Nerven  spielt  wohl  die  aller- 
gröszte  Rolle  bei  der  Regulierung  der  reflektorischen  Bewegungen.  Diese 
Regulierung  wird  uns  nicht  bewuszt,  aber  für  den  bewuszten  Gebrauch 
der  Bewegungen  ist  sie  unentbehrlich.  Goldscheider’s  Untersuchungen 
haben  wohl  endgültig  bewiesen,  dasz  die  Tast-  oder  Drucknerven  wenig,  die 
Wärme-  und  Kältenerven  noch  weniger  zu  dieser  Regulierung  beitragen. 

Ist  in  diesen  Nerven,  die  ich,  ivie  unrichtig  der  Ausdruck  auch  ist, 
die  Komponenten  des  Muskelsinnes  nennen  bleiben  werde,  die  Leitung 
aufgehoben,  dann  empfängt  das  primäre  motorische  Neuron  die  Im¬ 
pulse  von  reflektorischer  Seite  nicht  mehr.  Die  Folge  bleibt  nicht  aus. 
Bei  der  überwiegenden  Macht  dieser  reflektorischen  Impulse,  (die  auszer- 
dem  nach  einer  gleichfalls  bestehenden  benachbarten  Neuronengruppe 
in  dem  Kleinhirn  nicht  fortgeleitet  werden)  ist  die  Folge  wieder 
Atonie  der  von  den  primären  motorischen  Neuronen  innervierten 
Muskeln.  Mit  dieser  Atonie  ist  die  myotatische  Reizbarkeit  Aviederum 
aufgehoben  und  damit  sind  die  sogenannten  Sehnenreflexe  verschwunden. 
Diese  Atonie  ohne  Lähmung  ist  nachgeAviesen.  Es  besteht  keine  Lähmung; 
denn  die  primären  motorischen  Neuronen  werden  noch  gebraucht  längs 
dem  Wege  der  zerebralen  Innervation.  Diese  Innervation  ist  jedoch  natur- 
gemäsz  nur  eine  summarische,  ist  eine  Innervation  von  Bewegungskombi¬ 
nationen,  und  diese  Kombinationen  können,  da  ihre  Regulierung  unter¬ 
einander  längs  reflektorischem  Wege  fehlt,  nicht  zustande  kommen. 

Die  prädominierende  Erscheinung  ist  auszer  der  Atonie  die  sensible 
Ataxie,  wie  diese  Koordinationsstörung  der  BeAvegung  seit  Leyden  genannt 
worden  ist. 

Hinreichend  grosz  ist  die  Zahl  der  Beispiele  von  derartigen  ataktischen 
Formen  der  Neuritis.  Zeigen  sich  dabei  in  einzelnen  Muskelgruppen  die 
Erscheinungen,  welche  oben  als  die  Kennzeichen  der  Störung  von  primären 
motorischen  Neuronen  galten,  dann  findet  man  hierdurch  einen  Stützpunkt 
für  die  Diagnose  peripherischer  Neuritis.  ■  Solche  Fälle,  die  erst  bei  elek¬ 
trischer  Untersuchung  zutage  treten,  hat  man  sogar  mit  dem  Namen 
pseudo-tabetische  Neuritiden  bezeichnet.  Ihre  Diagnose  findet  in  zAveiter  Linie 
einen  Stützpunkt  in  der  Art  und  Weise  und  in  der  Reihenfolge,  in  wel¬ 
cher  sich  das  Gesamtleiden  der  Neuronen  entwickelte.  Sobald  sich  das 
Leiden  dieser  Muskelsinn-Neuronen  mit  Leiden  einiger  anderer  sensiblen 
Neuronen  verbindet  und  sich  bereits  zu  Anfang  eine  Anzahl  primären 
vasomotorischer  Neuronen  (und  damit  venvandte  Pupillen-Neuronen  und 
andere  für  glattes  Muskelgewebe)  hinzugestellt,  dann  ist  man  gewohnt,  von 
solch  einer  Kombination  als  von  Tabes  dorsalis  zu  sprechen.  Völlig  fehlen 
dabei  jedoch  die  Erscheinungen  der  beschädigten  primären  motorischen 
Neuronen  selten.  Man  darf  dabei  nicht  vergessen,  dasz  die  eigentümliche 
Verteilung  der  Ausläufer  der  Zwischemvirbelzelle,  diesen  Neuronen  teils  in 
dem  peripherischen  Nerven,  teils  in  den  Hintersträngen  des  Rückenmarkes 
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einen  Platz  anweist.  Es  ist  nun  nicht  allzusehr  zu  verwundern,  dasz  dasselbe, 
was  wir  bei  Bleilähmungen  beobachten,  nämlich  für  relativ  lange  Zeit 
geringe  Veränderungen  in  den  Zellen,  bei  starken  Veränderungen  in  den 
Ausläufern,  auch  hierbei  angetroffen  wird,  und  dasz  wir  bei  pseudo-tabe- 
tischer  Neuritis  Veränderungen  in  Hintersträngen  und  in  peripherischen 
Nerven  finden  ohne  grosze  Abweichungen  in  den  intervertebralen  Ganglien. 

Dies  zur  Verteidigung,  wenn  ich  das  Aufnehmen  der  Tabes  dorsalis 
unter  die  Krankheiten  der  primären  sensiblen  Neuronen  nur  als  eine 
Frage  der  Zeit  erachte.  Die  analoge  Aetiologie,  unabhängig  von  dem 
Standpunkt,  den  man  in  der  Tabes-Syphilis-Frage  einnehmen  möge,  unab¬ 
hängig  von  der  Bedeutung,  die  man  Edinger’s  verlockender  Hypothese 
über  die  Pathogenese  der  Tabes  beimessen  mag,  weist  auf  enge  Verwandt¬ 
schaft  zwischen  der  pseudo-tabetischen  Neuritis  und  der  Tabes  hin.  Die 
Histologie  der  Tabes  bestätigt  diese  Meinung,  wenn  auch  hier  das  Leiden 
der  Hinterstränge  am  ersten  und  schärfsten  in  den  Vordergrund  tritt. 

Eine  andere  Reihe  Erscheinungen,  die  mit  dem  Leiden  der  Nerven 
um  die  Gelenke  herum,  in  Zusammenhang  gebracht  werden  können,  wird 
bei  Gelenkleiden  angetroffen. 

Ebenso,  wie  das  primäre  motorische  Neuron  einen  Einflusz  auf  die 
Muskelzelle  ausübt,  so  können  es  auch  die  sensiblen  Neuronen  tun  auf 
die  ihnen  folgenden  Zellen,  nämlich  auf  die  primären  motorischen  Neu¬ 
ronen.  Dieser  Einflusz  macht  sich  am  meisten  geltend  als  ein  katabolischer 
Einflusz,  und  das  primäre  motorische  Neuron  wird  dadurch  ge-  und  ver¬ 
braucht.  Den  Ausdruck  hiervon  findet  man  auf  zweierlei  Weise,  sowohl  in  den 
Kontrakturen  als  in  den  typischen,  bei  Gelenkleiden  beobachten  Atrophien. 

Besonders  die  Atrophie  ist  wichtig. 

Die  Streckmuskeln  rund  um  die  Gelenke  herum,  welche  in  geringerem 
Masze  als  die  Beugemuskeln  zu  zerebralen  motorischen  Bewegungskombi¬ 
nationen  geübt  werden,  atrophieren.  Der  fortgesetzte  Impuls  der  Muskelsinn¬ 
neuronen  auf  die  Seitenhornzellen  verbraucht  sie.  Mit  ihnen  atrophieren 
die  Muskeln;  aber  es  ist  eine  Atrophie,  welche  wohl  von  der  echten 
degenerativen  abweicht.  In  dem  primären  motorischen  Neuron  spielen 
sich  nun  keine  neuen  anabolischen  Prozesse  für  die  Muskelzelle  ab.  Es 
kommt  auch  nicht  zu  vollständiger  Aufhebung  der  Leitung;  das  Neuron 
ist  nicht  vernichtet.  Höchstens  kommt  es  zu  quantitiven  Veränderungen 
in  der  elektrischen  Reizbarkeit  von  Nerv  und  Muskel.  In  ungünstigen 
Fällen  kann  dies  Leiden,  von  einem  Gelenk  aus,  doppelseitig  werden. 

Von  vielleicht  ebensogroszer  Bedeutung  sind  die  Kontrakturen,  die 
sich  bei  Gelenkaffektionen  zeigen,  und  deren  Erklärung  auf  rein  mecha¬ 
nischem  Wege  gleichfalls  auf  Schwierigkeiten  stöszt.  Dasz  der  Krampf 
mehr  in  den  Beugemuskeln  auftritt,  hat  wahrscheinlich  seine  Ursache  in 
dem  Überwiegen  der  zerebralen  Bewegungskombinationen  auf  die  Beuge¬ 
muskulatur. 
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Dasz  endlich  auch  die  Kombination  von  Tabes  mit  progressiver  Atro¬ 
phie  von  Muskeln  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  betrachtet  werden  kann, 
hegt  auf  der  Hand  ;  sie  wird  wiederholentlich  in  späteren  Stadien  dieser 
Krankheit  angetroffen. 

Aber  nicht  allein  die  pseudo-tabetischen  Formen  von  Leiden  der 
primären  sensiblen  Neuronen  (Muskelsinn)  müssen  hier  besprochen  werden. 

Auch  das  Leiden  in  den  übrigen  sensiblen  Hautnerven  hat  seine  Stelle 
zu  finden.  Die  Anästhesie  der  verschiedenen  Sinnesorgan-Nerven  ist  be¬ 
greiflich,  ebenso,  dasz  die  Anästhesie  oft  mit  Parästhesien  verbunden  ist. 
Aufhebung  der  Leitung  mit  spontanen  Reizungserscheinungen  findet  sich 
also  auch  hier.  Partielle  Wahrnehmungsstörung  in  den  verschiedenen  sen¬ 
soriellen  Gebieten  ist  wiederholt  beobachtet  worden  und  begreiflich.  Als 
diejenigen  Nerven,  welche  am  meisten  Widerstand  bieten,  sind  die  Tast¬ 
nerven  anzusehen  ;  denn  von  den  hier  zur  Sprache  kommenden  Neuronen 
ist  ein  totaler  Verlust  von  Druck-  und  Tastsinn  nahezu  immer  mit  Auf¬ 
hebung  von  Wärme-  und  Kältesinn  verbunden;  aber  Wärme-  und  Kälte¬ 
sinn  können  bei  erhaltenem  Tastsinn  aufgehoben  sein. 

Eine  Störung  der  Hautneuronen,  insbesondere  der  Tast-Drucknerven, 
kann  sich  mit  derjenigen  in  den  primären  motorischen  Neuronen  verbinden. 
Eine  geringe  Anästhesie  über  das  Streckgebiet  an  der  Rückseite  des 
Vorderarmes  wie  z.  B.  bei  den  Bleilähmungen,  hängt  weniger  zusammen 
mit  der  Radialisinnervation  als  mit  der  Ausbreitung  der  primären  Reflex¬ 
bogen  in  den  Rückenmarkssegmenten.  Die  Aufhebung  der  musculo-fara- 
dischen  Empfindlichkeit  der  Muskeln,  die  in  Degeneration  begriffen  sind, 
ist  ein  erneuter  Beweis,  wie  sehr  sich  die  Ausbreitung  des  echten  Muskel¬ 
gefühls  auf  die  betroffenen  Muskeln  lokalisiert. 

Viel  begreiflicher  wird  ein  derartiges  Leiden,  wenn  man  es  in  Verband 
mit  den  Neuronen  und  ihren  einfachen  Reflexbogen  betrachtet,  als  wenn 
man  fortfahren  müszte,  sich  auf  das  Leiden  der  Nerven  zu  beschränken. 

Ein  Wort  musz  ich  noch  dem  Schmerz  widmen,  dem  groszen  „ignotum” 
der  Neuropathologie.  Will  man  nicht  schmerzleitende  Fasern  annehmen, 
sondern  aus  zahlreichen  Gründen  im  Schmerz  ein  Gefühl  sehen,  das  als 
Unlustgefühl  verschiedene  Wahrnehmungen  als  Druck-,  Kälte-  und  Wärme¬ 
wahrnehmung  begleiten  kann,  dann  ist  es  begreiflich,  dasz  bei  schlechter 
Leitung  längs  den  primären  Neuronen  nicht  nur  eine  Verlangsamung  der 
AVahrnehmungsleitung  beobachtet  werden  kann  —  eine  Erscheinung,  die 
direkt  ins  Auge  fällt  — ,  sondern  dasz  auch  die  Unlustgefühle  am  schlech¬ 
testen  geleitet  werden.  Nicht  allein  die  untere  Grenze  sondern  auch  die 
obere  Grenze  der  Wahrnehmung  sinkt.  Eine  geringe  Abnahme  der  Unter¬ 
grenze  der  Tastwahrnehmung,  während  die  Schmerzgefühle  bereits  ver¬ 
schwunden  sind  oder  viel  langsamer  fortgeleitet  werden,  sind  als  bekannte 
Erscheinungen  hier  zu  nennen.  Die  heftigen  spontanen  Schmerzen,  bald 
tief,  bald  in  der  Haut  lokalisiert,  sind  der  Ausdruck  der  spontanen  Impulse, 
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die  sich  in  den  sensiblen  Neuronen  abspielen.  Sie  geben  Veranlassung  zu 
solchen  Veränderungen  in  Zentren,  die  das  Bewusztsein  gewohnt  ist,  als 
Schmerz  aufzufassen.  Schon  seit  langer  Zeit,  seit  Schiff,  sucht  man  die 
Schmerzleitung  in  den  Hinterhörnern  oder  wenigstens  in  der  grauen  Masse 
des  Rückenmarkes. 

Mir  kommt  diese  Auffassung  zutreffender  vor  als  das  durch  nichts  ge¬ 
stützte  Märchen,  demzufolge  Schmerz  entstehen  sollte,  wenn  Perineuritis 
besteht.  Diese  wird  der  degenerativen  Neuritis  gegenübergestellt.  Nur  inso¬ 
fern  kann  diese  gangbare  Redensart  Wert  haben,  als  man  mit  Recht  ein 
Leiden  der  Hautneuronen,  inmitten  der  sensiblen  Neuronen,  trennt  von 
den  pseudo-tabetischen  und  überwiegend  motorischen  Neuritiden.  Die  prä¬ 
valierenden  Erscheinungen  der  heftigen  Schmerzhaftigkeit  zwingen  dazu. 

Jede  degenerative  Neuritis  führt  jedoch  zu  Perineuritis,  und  es  hängt 
von  der  Art  der  betroffenen  Neuronen  ab,  ob  der  Nerv  bei  Druck  empfind¬ 
lich  sein  wird.  Man  verwechsle  nicht  die  tiefe  Empfindlichkeit  im  allge¬ 
meinen  mit  der  Schmerzhaftigkeit  des  Druckes  eines  Nerven. 

Solange  die  Leitung  nicht  aufgehoben  ist,  ist  bei  intakten  Zentren  der 
Nerv  mehr  oder  weniger  empfindlich.  Bi e mack i  ’s  Ulnaris-Symptom 
(Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  auf  den  N.  ulnaris)  ist  der  Beweis  hierfür. 
Druck  auf  Nerven,  die  noch  teilweise  leiden,  verstärkt  nur  die  Neigung  zu 
spontanen  Impulsen,  besonders,  wenn  der  Nerv  selbst,  wie  es  bei  schnellen 
degenerativen  Prozessen  Regel  ist,  geschwollen  ist.  Wenn  die  Leitung  völlig 
aufgehoben,  dann  ist  auch  der  Nerv  nicht  mehr  bei  Druck  empfindlich. 

Unendlich  reicher,  aber  viel  weniger  bekannt  sind  also  die  Erschei¬ 
nungen,  die  bei  überwiegendem  Leiden  der  primären  sensiblen  Neuronen 
in  den  Vordergrund  treten. 

Sind  sie  die  Regulierer  der  reflektorischen  Bewegungen  (Muskelsinn- 
Neuronen),  dann  ist  die  Leitungsstörung  durch  Atonie  und  durch  sensible 
Ataxie  gekennzeichnet.  Sind  sie  das  nicht,  dann  tritt  die  Wahrnehmungsläh¬ 
mung  in  den  Vordergrund,  bald  einmal  als  Verlangsamung  der  Wahrneh¬ 
mung  und  dann  oft  mit  Akzentuierung  dieser  Verlangsamung  für  das 
Schmerzgefühl,  zuweilen  auch  als  partielle  Wahrnehmungslähmung,  bei 
welcher  dann  immer  der  Tastsinn  (Drucksinn)  sich  als  an  die  resistentesten 
Exemplare  der  primären  sensiblen  Neuronen  gebunden  erweist. 

Auch  die  Wahrnehmungslähmung  richtet  sich  nicht  immer  nach  der 
Ausbreitungsweise,  welche  die  Anatomie  für  die  Gefühlsnerven  kennen  ge¬ 
lehrt  hat.  Sogar  wenn  der  Nerv  durchschnitten  ist  (man  denke  an  die 
„sensibilité  supplée”  bei  hoher  Durchschneidung  des  N.  medianus)  können, 
in  Verband  mit  der  segmentalen  Ausbreitung  der  Endigungen  in  dem 
Rückenmark,  nahegelegene  Nerven  die  verloren  gegangene  Funktion  aus¬ 
führen.  Bei  Polyneuritis  und  Intoxikations-Neuritiden  ist  gewöhnlich  die 
Anästhesie,  wenn  sie  vorkommt  (und  kein  ausschlieszliches  Leiden  der  pri¬ 
mären  motorischen  Neuronen  besteht),  an  die  Gegend  der  angetasteten 
Muskeln  gebunden. 
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Schwerer  und  noch  weitaus  am  mindesten  bekannt  sind  die  Störungen, 
welche  sich  in  den  primären  vasomotorischen  Neuronen  abspielen  oder  lieber 
in  denjenigen  Neuronen,  welche  das  glatte  Muskelgewebe  beherrschen. 

Dasz  sie  einen  eigenen  Ursprung  im  Rückenmark  haben  und  sich  teils 
durch  die  Vorderwurzeln,  teils  durch  die  Hinterwurzeln  nach  den  gemischten 
Nerven  begehen,  ist  sehr  wahrscheinlich.  Hoeben  wies  einen  gesonderten 
Ursprung  für  die  Fasern  in  dem  Halsstrang  des  N.  sympatliicus  in  dem 
Mittelhorn  des  Rückenmarkes  nach. 

Die  Folgen  ihrer  Durchschneidung  wurden  von  mir  selbst,  von  Ber- 
voets,  Elias  und  Roebroeck  studiert,  und  in  erster  Linie  für  die  Blut- 
gefäszwände  zu  erforschen  versucht. 

Die  sehr  komplizierte  Kombination  der  Vasokonstriktoren  mit  Vasodila¬ 
tatoren  Nerven,  wird  noch  viel  Untersuchung  erfordern.  Nichtsdestoweniger 
ist  es,  nachdem  von  verschiedenen  Seiten  der  Einflusz  auf  die  Gefäsze  be¬ 
stätigt  worden  ist,  als  feststehend  zu  betrachten,  dasz  Vernichtung  der  Ge- 
fäsznerven  erst  zu  Erweiterung  der  Blutgefäsze  führt  und  später  infolge¬ 
dessen  zur  Schlieszung,  teils  mit  Atrophie,  teils  mit  Wucherung  von  Mus¬ 
kelzellen  und  Endothélia. 

Ist  dies  so,  dann  werden  sehr  oft  die  Folgen  für  die  Arterien  und  Venen 
sich  als  endoarteriitische  und  endophlebitische  Prozesse,  die  miteinander 
einen  circulus  vitiosus  bilden,  erweisen. 

Ischämie  der  betroffenen  Teile,  vielleicht  auch  des  Nerven  selbst,  wenn 
Vasa  nervorum  betroffen  werden,  ist  die  Folge.  So  kommt  denn  die  Neu¬ 
ritis  ex  endarteritide  zustande,  die  besser  Endarteritis  ex  neuritide  heiszen 
sollte  und  die  sich  mit  einer  ganzen  Reihe  Erscheinungen,  welche  auf  ein 
Leiden  von  allerlei  primären  Neuronen  hinweisen,  in  einem  nicht  ernährten 
Nerven  kennzeichnet. 

Aber  sie  kann  auch  Vorkommen,  ohne  sich  auf  die  Vasa  nervorum  zu 
beschränken.  Gewöhnlich  ist  dies  der  Fall. 

Dann,  so  führte  Bervoets  aus,  treten  die  verschiedenen  Formen  von 
spontanem  Gangrän  zutage,  das  in  seiner  reinsten  Form  als  Raynaud- 
’sches  Gangrän  symmetrisch  auftritt  und  bei  dem  Ulcus  perforans,  dem 
Decubitus  acutus  zurückgefunden  wird.  Mit  diesem  Gangrän  hängt  die  eigen¬ 
tümliche  Schmerzhaftigkeit  mit  Röte  einiger  Teile  der  Haut  zusammen,  die 
als  Erythro-Melalgie  bekannt  ist  und  bei  der  die  Lähmung  der  Vasokon¬ 
striktoren  in  den  Vordergrund  tritt.  Dasz  Gangrän  nach  regionärem  Rubor 
(aktiver  Hyperämie  auf  vaso- paralytischem  Boden  der  später  gangränös 
werdenden  Gliedmaszen)  Vorkommen  kann,  ist  von  Weisz  entscheidend 
bewiesen  worden.  Diese  Gruppe  findet  also  eine  einfache  Stelle. 

Aber  auch  das  angio-neurotische  Odem  und  nicht  zum  wenigsten  die 
Formen,  welche  die  französischen  Autoren  „Oedème  bleu  des  hystériques” 
nennen,  schlieszen  sich  hier  an. 

Nur  einen  Schritt  weiter  finden  die  eigenartigen  Hautaffektionen  ihre 
Stelle,  welche  mit  ähnlichen  Veränderungen  in  den  kleinen  Hautarterien 
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(Dinkier)  und  mit  Wucherung  der  Muskeln  rings  um  die  Haare  verbunden 
sind  und  die  man  unter  dem  Namen  Skleroderma  zusammenfaszt  *). 

Ja,  es  würde  verlockend  sein,  wenn  es  auch  strenge  bewiesen  werden 
musz,  die  Symptomatologie  des  Morbus  Basedowii,  insoweit  es  die  Affek¬ 
tionen  des  N.  vago-sympathicus  betrifft,  ins  Auge  zu  fassen,  und  zu  fragen, 
ob  auch  hier  wieder  nicht  die  Schilddrüsengifte  bestimmte  Neuronen  ver¬ 
nichten,  was  bei  dem  M.  Basedowii  zu  der  Herzbeschleunigung  und  der 
Protrusio  bulbi  mit  übermäsziger  Schweiszsekretion  und  allgemeiner  Gefäs- 
zerweiterung  und  Dermographie  Veranlassung  gibt.  Bei  dem  Myxoedema 
führt  es  zu  Herzverlangsamung,  trockner,  kühler  Haut,  u.s.w.  . 

Sobald  man  einmal  zugibt,  dasz  hier  bereits  Fingerzeige  liegen  von 
Leiden  verschiedener  Neuronen,  die  auf  das  glatte  Muskelgewebe  auf  ver¬ 
schiedene  Weise  einwirken,  sobald  man  zuläszt,  dasz  anabole  Wirkungen 
zu  partiellem  Riesenwuchs  führen  können,  ebensogut  wie  Mangel  anaboler 
Nervenfunktion  zu  Zurückbleiben  in  Entwicklung,  dann  wird  man  die  wahre 
Acromegalie  und  den  Kretinismus  mit  in  diese  Betrachtungen  hineinzieben 
müssen. 

Für  die  drei  letztgenannten  Krankheiten  würde  dann  das  Zwischenglied, 
das  die  Symptome  dieser  Intoxikationen  erklärt,  in  den  primären  Neuronen 
des  vegetativen  Nervensystems  zu  suchen  sein. 

Nicht  wenig  spricht  dafür,  dasz  diese  Krankheiten  so  wiederholt  in 
Kombination  mit  Leiden  anderer  primärer  Neuronen  angetroffen  werden 
können. 

Dieser  Aufsatz  ist  dazu  bestimmt,  eine  allgemeine  Übersicht  über  das 
Leiden  der  primären  Neuronen  und  ihren  Reflexbogen  zu  geben.  Es  scheint 
mir,  dasz  die  Trennung  zwischen  Krankheiten  des  peripherischen  Nerven¬ 
systems  und  denjenigen  des  Rückenmarkes  dazu  bestimmt  ist,  aus  den 
Handbüchern  zu  verschwinden. 

Der  Möglichkeit,  sie  durch  eine  festere  Grundlage  zu  ersetzen,  will 
dieser  Aufsatz  die  Wege  ebnen.  In  der  Zukunft  wird  man  sprechen  müssen 
von  den  Krankheiten  der  primären  Neuronen,  von  denjenigen  der  inter¬ 
mediären  oder  sekundären,  von  denjenigen  der  tertiären  oder  assoziativen 
Neuronen.  Die  Zukunft  wartet  auf  eine  vollständige  Anatomie  und  be¬ 
sonders  auf  eine  bessere  Physiologie  des  Nervensystems.  Ich  habe  nicht 
beabsichtigt,  eine  spezielle  Symptomatologie  von  der  Neuritis  zu  schreiben. 
Dazu  würde  viel  mehr  Raum,  als  die  „Geneeskundige  Bladen”  bieten 
können,  würde  ein  Handbuch  erforderlich  sein,  und  dann  würde  das  hier 
gegebene  Schema,  in  welchem  absichtlich  die  primären  Neuronen  der 
höheren  Sinnesorgane  weggelassen  wurden,  noch  völlig  ungenügend  sein. 


')  Beim  Korrigieren  bemerke'ich  zu  meinem  Vergnügen,  dasz  Dr.  Stephan,  (Berl.  Kl. 
Wochenschrift  1896  N°.  52.  Ein  Fall  von  Sclero-dactylie.)  sich  in  derselben  Gedankenrichtung 
bewegt. 
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Nichtsdestoweniger  glaubte  ich,  dasz  es  Nutzen  haben  könne,  die 
allgemeinen  Gesichtspunkte  auseinanderzusetzen,  welche  vermutlich  bald 
die  neurologischen  Handbücher  beherrschen  werden.  Nicht  wegen  der 
Bedürfnisse  der  Praxis  wird  doch  die  gegenwärtige  Einteilung  erhalten 
bleiben.  Diese  hat  Bedürfnis  an  Einsicht  in  die  Prozesse,  welche  sich  ab¬ 
spielen,  nicht  an  rohen  Namen  wie  Tabes  oder  peripherische  Neuritis.  Sie 
benötigt  diese  Einsicht  für  ihre  Prognose,  denn  es  kann  dem  Patienten 
gleichgültig  sein,  ob  er  Tabes  hat,  wenn  diese,  wie  so  oft,  nicht  progressiv 
ist,  und  nicht  gleichgültig,  dasz  er  an  Pseudo-Tabes,  wenn  diese  auch  ein 
Leiden  peripherischer  Nerven  ist,  progressiv  zugrunde  geht.  Andere  Gesichts¬ 
punkte  werden  für  die  Prognose  erfordert,  und  diese  können  allein  längs 
dem  Wege  strenger  Detailarbeit  erzielt  werden. 
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DE  ONDERZOEKINGEN  VAN  DR.  EDOUARD  TOULOUSE 

OYER  EMILE  ZOLA. 


Enquête  médico-psychologique  sur  les  rapports  de  la  supériorité  intellectuelle 
avec  la  névropathie. 

I.  Introduction  générale.  Emile  Zola,  par  Edouard  Toulouse.  Paris  1896. 

Er  bestaan  een  aantal  vraagstukken,  wier  beantwoording  denkers  van 
alle  eeuwen  heeft  bezig  gehouden.  Wel  is  waar  trekken  zij  nu  eens  in 
mindere  dan  eens  in  meerdere  mate  de  aandacht  tot  zich,  maar,  al  schijnen 
zij  soms  geheel  vergeten  te  worden,  toch  duiken  zij  telkens  weder  op  aan 
den  wetenschappelijken  horizon. 

Gewoonlijk  is  de  wederverschijning  van  zulke  vraagstukken  onder  de 
vragen  van  den  dag,  een  bewijs  van  den  vooruitgang,  welke  op  sommige 
meer  of  minder  nabijgelegen  afdeelingen  van  het  algemeene  wetenschappelijk 
arbeidsveld,  heeft  plaats  gegrepen.  Nauwelijks  worden  toch  op  eenig  gebied 
gezichtspunten  geopend,  nieuw  genoeg  om  met  voordeel  te  kunnen  worden 
ingenomen  voor  het  bezien  van  het  tijdelijk  slapende  vraagstuk,  of  velen 
maken  zich  op  en  pogen  het  een  stap  nader  tot  zijn  oplossing  te  brengen. 

Het  is  dientengevolge  geen  toeval  te  noemen,  als  er  in  de  laatste  tien 
jaren  een  uiterst  levendige  beweging  waar  te  nemen  is  rondom  het  zeer 
oude  vraagstuk  naar  den  aard,  den  oorsprong  en  de  beteekenis  van  den 
genialen  mensch. 

Het  schijnt  haast  alsof  men  na  lang  stilzwijgen  daarover,  de  schade 
wil  inhalen.  Allerlei  meeningen  hoort  men  uitspreken,  allerlei  gissingen 
wagen. 

Men  is  genie  door  geboorte,  krachtens  een  gelukkigen  aanleg,  een 
monstrum  per  excessum,  een  bij  de  gratie  Gods  uitverkorene,  zoo  hoort 
men  aan  de  eene  zijde  verzekeren. 

Ginds  daarentegen,  acht  men  een  paar  eigenschappen,  als  geduld,  vol¬ 
harding  en  ijver,  die  niet  eenmaal  noodzakelijk  aangeboren,  misschien  zelfs 
wel  verkregen  kunnen  zijn,  voldoende,  om  uit  den  middenmensch  geniën 
te  scheppen. 

Elders  verzekert  men  dat  een  genie  een  zieke  is,  die  aan  een  in  de 
jeugd  verkregen  ziekte,  een  tekort  aan  zenuwweefsel  dankt.  Dientengevolge 
mag  hij  eenige  eigenschappen  verloren  hebben,  maar  hij  bezit  tevens  het 
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vermogen,  tot  overmatige,  zij  het  ook  eenzijdige,  ontwikkeling  van  andere, 
die  hem  in  staat  stellen  om  anders,  onbevangener  veelal,  waartenemen  en 
te  denken  dan  gewone  menschen. 

Een  ander  spreekt  van  een  bloot  spel  van  liet  toeval,  dat  sommigen 
een  lauwerkrans  om  de  slapen  drukt  en  tot  geniën  stempelt,  terwijl  anderen, 
meer  of  evenzeer  begaafd  maar  minder  gelukkig,  uitgelachen  en  vergeten 
worden.  Weder  anderen  denken  aan  een  genie,  als  aan  een  kasplant,  ge¬ 
trokken  door  de  warmte  van  een  zeer  harde  levensschool,  die  hem  oefende 
en  energie  gaf,  op  den,  voor  een  nieuwe  en  noodige  gedachte,  rijpen  bodem 
der  omgeving,  waarin  hij  verkeert. 

Het  kan,  ik  herhaal  het,  geen  toeval  zijn,  dat  in  den  laatsten  tijd 
dergelijke  meeningen  met  al  de  warmte,  die  discussiën  over  niet  te  bewijzen 
meeningen  kenmerkt,  worden  verdedigd. 

Het  is  een  voor  de  hand  liggende  gevolgtrekking,  dat  het  de  vordering 
der  biologische  wetenschappen  is,  welke  deze  discussie  weder  op  de  agenda 
heeft  gebracht.  Onze  denkbeelden  over  erfelijkheid  hebben  ingrijpende  ver¬ 
anderingen  ondergaan.  Veel  meer  dan  vroeger,  heeft  men  den  invloed  van 
oogenschijnlijk  kleine  omstandigheden  op  de  ontwikkelingsgeschiedenis  der 
individuën  leeren  kennen.  De  nieuwere  geneeskundige  wetenschap  is  sedert 
korten  tijd  met  klem  den  nadruk  gaan  leggen  op  de  volledige  en  nauw¬ 
keurige  persoonsbeschrijving  in  haar  ziektegeschiedenissen  en  heeft  die  met 
behulp  eener  exacte  methodiek  mogelijk  gemaakt. 

Geen  wonder  dus  dat  de  hernieuwde  bespreking  van  dit  onderwerp, 
waaraan  anthropologen,  neurologen,  philosophen  van  den  eersten  rang  hebben 
deelgenomen,  noodzakelijk  was  geworden. 

Heeft  die  bespreking  tot  een  afdoend  resultaat  gevoerd?  Is  er  eenige 
onbetwiste  oplossing  gekomen  ?  Minder  dan  ooit.  Maar  toch  heeft  de  gevoerde 
discussie  een  zeer  belangrijke  vrucht  afgeworpen.  Zij  heeft  het  inzicht 
gebracht,  dat  de  bewerking  van  zulke  reeds  sedert  eeuwen  opgeworpen 
vragen,  niet  mogelijk  kon  zijn,  met  de  hulpmiddelen,  welke  thans  ten  dienste 
stonden. 

Eerst  wanneer  de  kennis  van  beroemde  mannen  een  aanvulling  zal 
hebben  verkregen,  in  één,  scherp  bepaalde  richting,  zal  men  mogen  gaan 
spreken  van  een  definitie  en  daarmeê  van  een  verdere  studie  van  den 
genialen  mensch. 

Want  men  miste,  en  daarvan  heeft  men  zich  rekenschap  gegeven,  een 
feitelijken  grondslag  voor  discussie,  zoolang  men  niet  van  een  genoegzaam 
groot  aantal  beroemde  mannen  de  persoonlijken  eigenschappen  kende. 

Tot  nu  toe  putte  men  deze  kennis,  voor  een  deel  uit  min  of  meer 
volledige  brokstukken  van  levensbeschrijvingen,  soms  loopend  over  grootere, 
anders  over  kleinere  levensperioden  van  beroemde  mannen,  uit  een  aantal 
anecdotes  van  hun  jeugd  en  later  leven,  uit  autobiographien  en  andere 
nagelaten  werken,  voor  een  deel  uit  reeksen  van  sterk  sprekende  voor¬ 
beelden,  die  de  erfelijke  verwantschap  tusschen  beroemde  mannen  ónder- 
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ling  en  tusschen  hen  met  krankzinnigen  en  misdadigers  vaststelden. 

Dat  alles  is  ook  werkelijk  van  groote  waarde,  maar  voldoende  is  het 
niet.  Biographiën,  anecdotes  en  autobiographiën  laten  aan  willekeur  en 
fantaisie  der  samenstellers  te  zeer  vrij  spel,  om  de  daarin  vermelde  feiten 
zoo  betrouwbaar  te  doen  zijn  als  exacte  studie  het  eischt. 

Noch  de  nagelaten  werken,  noch  de  vingerwijzing  naar  de  rol,  die  de 
aanleg  bij  hun  wording  speelt,  —  want  daarop  wijst  hun  hereditaire  be¬ 
trekking  tot  anderen,  —  schenken  ons  de  kennis  der  persoonlijke  eigen¬ 
schappen  van  beroemde  mannen.  Toch  is  zonder  die  kennis,  niet  wel  van 
een  studie  van  den  genialen  mensch  te  spreken. 

Immers  juist  wat  men  bezat,  had  een  zeer  groote  verscheidenheid  onder 
de  te  bestudeeren  beroemdheden  doen  vermoeden.  Ieder  begrijpt,  dat  per¬ 
sonen  als  Goethe,  Newton,  Napoleon,  Rembrandt,  zoo  uitermate  verschillende 
wezens  zijn,  dat  hun  onderlinge  vergelijking,  ondanks  hun  verschillen,  mis¬ 
schien  niet  eens  mogelijk  zal  blijken. 

Om  dit  echter  te  kunnen  doen,  behoeft  men  nauwkeurige  en  volledige 
persoonsbeschrijvingen  op  verschillende  tijdperken  van  hun  leven.  Die 
persoonsbeschrijvingen  zullen  moeten  worden  opgemaakt  met  dezelfde  strenge 
methodiek,  die  de  hedendaagsche  geneeskundige  eischt  voor  een  betrouw¬ 
bare  ziektegeschiedenis.  Zij  zullen  moeten  worden  vergeleken  met  die  van 
anderen,  niet  of  minder  beroemde  personen,  zoowel  als  onderling,  maar 
bovenal  is  het  noodig,  dat  de  subjectiviteit  van  den  beschrijver  zoo  weinig 
mogelijk  een  rol  speelt. 

Nu  doet  zich  echter  de  moeielijkheid  voor,  dat  een  persoonsbeschrijving, 
zal  zij  worden  verricht  met  de  nauwkeurigheid  heden  ten  dage  mogelijk 
en  geëischt,  een  taak  is,  die  verre  staat  boven  de  krachten  van  één  mensch. 

Van  het  te  beschrijven  individu  toch  kan  niets  onbelangrijk  heeten. 
Te  eeniger  tijd  kan  op  de  schijnbaar  meest  onbeteekenende  kleinigheid 
juist  de  nadruk  komen  te  liggen. 

De  kleur  van  het  haar  kan  even  gewichtig  worden,  als  de  vorm  van 
het  oor,  als  de  scherpte  van  reuk  of  gezicht,  als  de  snelheid  van  het  denken 
of  de  maat  van  beweeglijkheid  der  vingers,  als  de  helderheid  en  getrouw¬ 
heid  van  het  geheugen  of  de  gevoeligheid  der  ingewanden. 

Zulk  een  volledig  onderzoek  is  dus  tijdroovend  en  moeilijk. 

Zal  het  mogelijk  zijn,  dan  eischt  het  samenwerking  van  velen.  In  de 
eerste  plaats  eischt  het,  dat  de  beroemde  persoon,  die  beschreven  zal  worden, 
zich  ter  beschikking  stelt  van  meer  dan  één  onderzoeker,  en  zich  onder¬ 
werpt  aan  de  vervelende  methoden  van  onderzoek,  die  zij  op  hem  toepassen. 
In  de  tweede  plaats  eischt  het,  dat  verschillende  onderzoekers  onder  één 
leiding  zich  vereenigen  tot  dit  doel,  zich  verstaan  over  de  methodiek.  In 
de  derde  plaats  eischt  het  volledige  publiciteit  van  het  verrichte  onderzoek, 
wat  het  ook  moge  afwerpen  aan  feiten,  met  goedvinden  van  den  onderzochte. 


Het  is  aan  het  initiatief  en  het  organiseerend  talent  van  Dr.  Toulouse, 
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een  fransch  psychiater,  gelukt,  om  de  waarlijk  groote  moeilijkheden  aan 
zulk  een  onderzoek  verbonden  te  overwinnen. 

Geneesheer  aan  het  krankzinnigengesticht  Saint-Anne,  gunstig  bekend 
als  assistent  van  Prof.  Magnan,  is  Dr.  Toulouse  in  staat  geweest  om 
Emile  Zola,  Alphonse  Daudet,  Puvis  de  Chavannes,  Dalou,  Rodin,  Saint- 
Saëns,  Berthelot  en  Jules  Lemaitre  over  te  halen,  om  zich  voor  dit  onder¬ 
zoek  beschikbaar  te  stellen  en  de  publicatie  der  resultaten  toe  te  staan. 
Voorts  heeft  hij  de  beste  binnen-  en  buitenlandsche  geneesheeren  weten  te 
vereenigen,  om  dit  onderzoek  te  verrichten.  Bertillon  en  Manouvrier 
staan  voor  de  anthropologische  onderzoekingen  in  engeren  zin  in,  Galton 
onderzoekt  de  vingerindrukken,  Bloch  de  tastzin,  Robin  de  stofwisseling, 
Hu  chard  het  hart,  Passy,  den  reuk,  etc.,  etc. 

De  eerste  vrucht  van  zulk  een  onderzoek,  thans  door  Dr.  Toulouse 
gepubliceerd,  is  de  levens-  en  persoonsbeschrijving  van  Emile  Zola. 

Nauwkeurig  verzameld,  aan  de  hand  van  methoden,  waarvan  de  grenzen, 
binnen  welke  zij  fouten  toelaten,  bekend  zijn,  is  het  niet  te  verwonderen 
dat  (afgezien  van  een  discussie  over  de  methodiek  zelf)  ongeveer  200 
bladzijden  uitsluitend  feiten  bevatten,  die  bij  Zola  waargenomen  werden. 

Voor  een  groot  deel  uitgedrukt  in  maat  en  getal,  voor  een  ander  deel 
door  photographie  en  met  behulp  der  grafische  methode  voor  alle  tijden 
blijvend  gefixeerd,  kan  er  bij  zulke  feiten  van  willekeur  of  fantaisie  veel 
minder  sprake  zijn  dan  voorheen.  Als  er  een  dergelijke  combinatie  van  de 
beste  kenners  van  de  anatomie  te  vinden  is,  om  na  den  dood  Zola’s 
centrale  zenuwstelsel  en  zijn  lichaam  nauwkeurig  te  beschrijven,  dan  zal 
er  voor  de  eerste  maal,  een  volledige  beschrijving  van  een  beroemd  man 
gegeven  zijn. 

Wat  dat  zeggen  wil  is  klaar. 

Ieder  die  voortaan  zal  werken  over  genieën,  zal  rekening  hebben  te 
houden  met  de  feiten  in  zulke  geschiedenissen  vermeld. 

Waren  er  van  vroegere  beroemde  mannen  dergelijke  beschrijving  als 
van  Zola  bekend,  dan  zou  het  de  moeite  loonen,  om  in  de  anatomische 
kabinetten,  waar  de  hersenen  van  enkelen  hunner  bewaard  zijn,  een  regel¬ 
matig  onderzoek  daarvan  met  de  hulpmiddelen  van  onze  tijd  in  te  stellen. 

Nu  is  een  verzameling  van  dergelijke  hersenen  meer  een  rariteit, 
waarmede  men  de  nieuwsgierigheid  bevredigt  zonder  meer. 

Met  behoorlijke  persoonsbeschrijvingen  van  een  aantal  andere  beroemde 
mannen  tot  uitgangspunt,  kan  echter  later  een  onderzoek  van  de  hersenen 
van  menschen  als  Gausz,  Gambetta  en  anderen,  welke,  naar  ik  meen, 
nog  bestaan,  waarde  krijgen. 

Maar  ter  zake  nu. 

Wie  is  dan  Zola? 

Zola  is  een  man  van  zeer  gekruist  ras.  Zijn  grootvader  was  een  Dal- 
matiër,  zijn  grootmoeder  een  Griekin.  Zijn  vader  in  1796  geboren,  huwde 
een  française. 
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In  Zola  is  dus  de  mogelijkheid  tot  vereeniging  der  eigenschappen 
aanwezig  van  vele  en  ver  uiteenstaande  rassen.  Nerveuzen  aanleg  bestaat 
bij  Zola.  Zijn  vader,  eerst  militair,  later  ingenieur,  zwierf  in  Duitschland 
en  Holland,  bezat  een  avontuurlijken  geest,  maar  bracht  op  ’t  einde  van 
zijn  leven  wezenlijke  dingen,  bijv.  het  kanaal  te  Aix,  tot  stand.  Zola’s 
moeder,  veel  jonger  dan  zijn  vader,  die  haar,  zelf  44,  op  21-jarigen  leeftijd 
huwde,  leed  aan  zenuwtoevallen,  stierf  evenals  haar  moeder  aan  hartziekte. 

Emile  werd  in  1840  geboren.  Hij  ontwikkelde  zich  gewoon  tot  aan 
zijn  5de  of  6de  jaar.  Toen  kreeg  hij  een  ziekte,  die  men  hersenkoorts 
noemde.  Portretten  na  die  ziekte  genomen  verraden  reeds  op  6-jarigen 
leeftijd  de  aanwezigheid  van  een  te  nauwe  linker  oogspleet.  Deze  berust 
op  een  kramp  der  kringspier  van  de  oogen,  is  niet  altijd  even  sterk  en 
bestaat  nog. 

Van  Zola’s  opvoeding  is  niet  veel  werk  gemaakt.  Hij  kon  zeven  jaar 
oud  zijnde,  nog  niet  lezen.  Op  kostschool  van  het  zevende  tot  twaalfde 
jaar  leerde  hij  ongeveer  niets.  Zeer  achterlijk  kwam  hij  op  de  school  te 
Aix.  Reeds  toen  was  zijn  zorg  voor  orde  en  regelmaaat  in  zijn  werk  ken¬ 
merkend.  Hoewel  lui,  en  niet  gezind  om  meer  te  doen  dan  strikt  nood¬ 
zakelijk  was,  was  zijn  gewoonte  om  altijd  eerst  zijn  werk  af  te  maken  op 
ordelijke,  regelmatige,  alles  rangschikkende  wijze.  Lang  achtereen  werkte 
hij  nooit.  Hij  doet  het  nog  niet.  In  1858  van  Aix  naar  Parijs  verhuisd, 
komt  hij  in  de  „seconde”  van  St.  Louis.  Hij  legt  examen  af,  het  „Bacca¬ 
laureat  ès  sciences”,  maar  wordt  twee  malen  afgewezen.  Toen  stond  Zola 
zonder  hulpmiddelen  op  straat.  Hij  wijt  aan  de  toen  doorstane  ellende,  de 
zenuwstoornissen,  die  steeds  zijn  deel  zijn  gebleven.  Twintig  jaren  oud, 
zonder  iets,  leefde  hij  weken  lang  van  brood,  koffie  en  kaas.  Dikwijls  bezat 
hij  geen  kleeren,  hij  bleef  dan  thuis  en  te  bed,  als  die,  welke  hij  had, 
werden  schoongemaakt.  Hij  noemde  dat  schilderachtig  „faire  l’Arabe”. 

Van  dien  tijd  af,  dateeren  klachten  over  hartkloppingen,  benauwdheden, 
blaaskrampen,  gewrichtspijnen,  enz.  Zij  nopen  hem  later  om  het  rooken 
geheel  te  laten.  Bovendien  ontwikkelt  zich  spoedig  een  neiging  tot  vetzucht, 
zoodat  hij  in  1887,  1  M.  14.  buikomvang  heeft.  Een  regelmatige,  steeds 
volgehouden  diaetkuur  maakt  hem  mager.  Er  zijn  er  die  beweren,  dat  de 
magere  Zola  slechter  schrijft  dan  de  dikke.  Tijdens  zijn  kuur  schreef  hij 
la  Terre  en  le  Rêve;  mager  schreef  hij  la  Bête  humaine,  l’Argent,  la  Debacle, 
Le  docteur  Pascal,  Lourdes  en  Rome.  Alle  andere  boeken  schreef  hij,  toen 
hij  nog  dik  was. 

.  Zijn  litteraire  productie  begint  op  24-jarigen  leeftijd,  toen  Zola  om  den 
broode  schrijven  moest,  met  de  „Contes  à  Ninon.” 

De  beschrijving  van  Zola  op  56-jarigen  leeftijd  is  tweeërlei.  Zijn 
physische  verschijning  wordt  even  uitvoerig,  als  zijn  psychisch  op¬ 
treden  geschetst.  Zola’s  persoonsbeschrijving  begint,  gelijk  heden  ten 
dage  begrijpelijk  is,  met  het  anthropometrisch  signalement  door  Bertillon 
ontworpen,  dan  volgt  met  behulp  van  photographiën  de  studie  van 
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zijn  handen  en  voeten,  benevens  een  fac-similé  van  de  vingerafdrukken. 

Zola’s  hersenen  zouden,  voor  zoover  dit  uit  een  signalement  te  beoor- 
deelen  is,  meer  bedragen  dan  het  gemiddelde  der  Fransche  hersenen.  Op¬ 
merkelijk  is  voorts  de  buitengewone  spreiwijdte  van  zijn  vingerbewegingen, 
en  Galton  bezit  in  zijn  belangrijke  verzameling  van  afdrukken,  geen  voor¬ 
beeld  van  den  afdruk,  welke  Zola  van  een  zijner  vingers  heeft  gefixeerd. 

De  circulatie-  en  respiratie-organen,  nauwkeurig  door  Dr.  Hue  hard 
beschreven,  en  door  grafische  voorstellingen  toegelicht,  zijn  niet  de  oorzaak 
van  de  aanvallen  van  hartkloppingen,  benauwdheden  en  borstpijnen,  die 
Zola  plagen.  De  digestie-organen  en  de  producten  der  stofwisseling  —  de 
urine  bijv.  —  uitvoerig  qualitatief  en  quantitatief  door  Dr.  Robin  onder¬ 
zocht,  bieden  evenmin  een  verklaring  voor  de  nerveuse  blaaskrampen, 
waaraan  Zola  leed. 

De  motorische  afdeeling  van  het  perifere  zenuwstelsel  is  niet  goed  in 
orde.  Amoreerst  beeft  Zola,  en  dan  leert  de  studie  van  zijn  spierkracht,  dat 
hij  wel  tot  plotselingen,  grooten  arbeid  in  staat  is,  maar  deze  handhaaft 
zich  slechts  korten  tijd,  en  is  zeer  spoedig  uitgeput.  Dr.  Toulouse  vergelijkt 
die  eigenschappen  van  Zola’s  spierkracht  met  die  van  een  renpaard. 

De  tastzin  door  Dr.  Bloch  met  tastharen  bepaald,  is  buitengemeen 
scherp.  Evenzoo  het  vermogen  om  warmte  en  koude  waar  te  nemen.  Het 
pijngevoel  is  overmatig  scherp  ontwikkeld.  Geringe  pijnlijke  indrukken 
roepen  uitgebreide  en  onevenredige  groote  reflectorische  afweer-bewegingen 
te  voorschijn,  die  een  abnormalen  indruk  maken.  In  ’t  algemeen  zijn  de 
reflex-bewegingen  heftig. 

Met  de  hoogere  zintuigen  is  het  niet  zoo  goed  gesteld.  Zola  is  sterk 
bijziend.  Het  afgebeelde  gezichtsveld  is  in  vrij  sterke  mate  vernauwd.  Hij 
hoort  niet  goed,  in  verband  met  een  lichte  ooraandoening.  Zelfs  de  reuk- 
gewaarwording  is,  ondanks  de  groote  rol,  die  geuren  in  zijn  boeken  spelen, 
niet  zoo  scherp,  als  dit  gemiddeld  behoort  te  zijn. 

De  toevoer  der  gewaarwordingen  is  het  dus  niet  waardoor  Zola  in  het 
voordeel  komt.  Gezicht,  gehoor  en  reuk  zijn  niet  zoo  scherp,  als  zij  behooren 
te  zijn.  Evenmin  door  den  onregelmatigen  afloop  der  eenvoudige  reflex¬ 
bewegingen. 

Daartegen  wegen  echter  een  aantal  eigenschappen  van  het  hoogere 
zenuwstelsel  wel  op. 

De  ruimte-bepaling  is  bij  Zola  buitengemeen  scherp.  Met  gesloten 
oogen  bemerkt  hij  duidelijk  het  verschil  van  twee  vierkantjes,  die  slechts 
0.048  M.  en  0.050  M.  aan  elke  zijde  lang  zijn,  als  hij  hen  betast. 

Wanneer  hij,  op  het  gezicht  af,  een  lijn  van  0.10  M.  in  zeven  gelijke 
deelen  tracht  te  verdeelen,  dan  is  de  uitkomst:  Ie.  0.0125  M.,  2e.  0.0150  M., 
3e.  00135  M.,  4e.  0.0155  M.,  5e.  0.0145  M.,  6e.  0.0140  M.,  7e.  0.0150  M., 
terwijl  de  uitkomst  0.0143  M.  moest  wezen.  Talrijke  varianten  van  soort¬ 
gelijke  proeven  brengen  hetzelfde  resultaat. 

Zola  is  niet  muzikaal.  Ondanks  zijn  minder  scherpe  reukgewaarwording 
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is  echter  zijn  geheugen  daarvoor,  de  reukvoorstelling,  zeer  nauwkeurig,  en 
het  reukgeheugen  maakt  een  uitzondering  op  het  geheugen  van  Zola,  zoo- 
als  wij  het  straks  zullen  leeren  kennen.  Zola  bewaart  een  geur  zoo  lang 
en  zoo  juist,  dat  hij  geurschikkingen  kan  maken,  die  voor  een  ander 
mensch  onmogelijk  zouden  zijn. 

Ook  de  tijdschatting  van  Zola  is  zeer  juist.  Hij  schatte  den  tijd,  dien 
een  zandlooper  (van  1'  40")  noodig  heeft  om  leeg  te  loopen,  reeds  de  eerste 
maal  dat  hij  het  beproefde  op  1'  30"  zonder  er  bij  te  tellen.  De  duur  van 
indrukken  op  verschillende  zintuigen  na  elkander  inwerkend,  worden  zeer 
juist  met  elkander  vergeleken,  het  minst  goed  wordt  de  duur  van  gehoors¬ 
indrukken  bepaald. 

Minder  juist  is  de  gewilde  spierbeweging.  Zola  is  onhandig,  om  redenen 
in  de  lagere  afdeelingen  van  zijn  zenuwstelsel  te  zoeken.  Als  hij  de  punt 
van  het  potlood  niet  ziet,  kan  hij  evenwijdige  en  aequidistante  lijnen,  noch 
in  verticale,  noch  in  horizontale  richting,  ook  maar  eenigermate  juist  trekken. 

Zola’s  spreektaal  is  zeer  eigenaardig.  Hij  zegt  proefletters  innerlijk  op, 
wil  hij  ze  onthouden,  innerlijk  ziet  hij  ze,  al  is  hij  ook  schrijver,  slechts 
bij  uitzondering.  Hij  beoordeelt  de  harmonie  van  zijn  zinsneden  door  ze 
innerlijk  te  hooren,  niet  door  ze  innerlijk  te  lezen.  Toch  begrijpt  hij  ze 
daardoor  niet  het  best.  Om  te  begrijpen  moet  hij  zien,  lezen.  Een  rede 
kan  hij  bepaald  niet  volgen,  in  verband  met  zijn  buitengewoon  slecht 
geheugen  voor  gehoorde  woorden.  Noch  minder  kan  hij  zelf  een  rede 
houden.  Dat  belet  hem,  behalve  zijn  slecht  woordgeheugen,  echter  ook  zijn 
groote  en  onregelmatige  emotiviteit,  gelijk  sprekende  voorbeelden  bewijzen. 
Dit  alles  en  evenzeer  de  studie  van  zijn  handschrift  zoowel  als  de  wijze 
waarop  hij  schrijft,  laten  inderdaad  het  besluit  toe,  dat  Zola  het  gezichts¬ 
beeld  (schriftbeeld)  van  het  woord  gebruikt  om  te  begrijpen,  het  innerlijk 
gesproken  woord  om  te  onthouden,  en  het  geschreven  woord  om  zijn 
gedachten  te  ontwikkelen  (hij  denkt  schrijvende).  Het  gehoorde  woord 
speelt  een  kleine  rol. 

Zola’s  geheugen  is  zeer  merkwaardig.  Als  hij  aan  iets  de  aandacht 
niet  schenkt,  is  hij  het  zeer  spoedig  vergeten.  Maar  zelfs  het  aandachtig 
beschouwde,  wordt  wel  snel  opgenomen  en  juist  herinnerd,  maar  evenzeer 
spoedig  vergeten.  Een  eigenschap  echter  bezit  het,  die  voortreffelijk  mag 
heeten.  Een  korte  noot,  een  kattebelletje  wekt  onmiddellijk  de  herinnering 
aan  het  geheel  met  zeer  groote  getrouwheid.  Daarvan  maakt  Zola  voor 
zijn  arbeid  ruim  gebruik.  Kasten  vol,  goed  gesorteerde  noten,  heeft  hij  dan 
ook  steeds  ter  beschikking. 

Deze  eigenschappen  van  Zola’s  geheugen  worden  direct  gedemonstreerd. 

Het  geheugen  voor  voorwerpen  op  de  volgende  wijze:  Zeven  voorwerpen 
mag  Zola  10  seconden  bekijken  en  dan,  als  hij  ze  nog  weet,  opnoemen. 
Dit  wordt  met  nieuwe  voorwerpen  zevenmaal  na  elkander  herhaald.  Na 
afloop  mag  hij  dan  nog  eens  alles  opnoemen,  wat  hij  van  de  49  voor¬ 
werpen  onthouden  heeft. 
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Hij  heeft  na  elke  serie  daarvan  nu  eens  6,  dan  eens  5,  dan  weer  4, 
gemiddeld  75  pCt.,  dus  5.4  per  serie  onthouden.  Maar  bij  het  einde  heeft 
hij  van  de  49  voorwerpen,  er  maar  46  pCt.  meer  over.  Het  verschil  van 
75  pCt.  op  46  pCt.  wijst  er  op,  dat  hij  wel  spoedig  leert,  maar  ook  heel 
spoedig  vergeet. 

Deze  eigenschap  van  zijn  geheugen  komt  bijna  overal  voor  den  dag. 
Vorm-  en  ruimtebeelden  door  het  gezicht  opgenomen  kan  hij  geheel  niet 
onthouden.  Ten  deele  mag  zijn  gebrek  aan  mathematische  ontwikkeling  er 
schuld  aan  zijn.  Slechts  voor  reukindrukken  maakt  het  een  uitzondering. 

Daarentegen  is  het  vergeten  van  gehoorde  woorden  verbazend  snel; 
als  het  op  dezelfde  wijze  als  het  voorwerpsgeheugen  bepaald  wordt,  vergeet 
Zola  van  77  pCt.  (dus  5.6  na  elke  serie),  tot  34  pCt.  van  de  49  hem 
voorgesproken  woorden. 

Ook  bij  de  reproductie  van  zinnen  komt  diezelfde  eigenschap  voor  den 
dag.  Een  zin  met  75  woorden  wordt  hem  met  een  snelheid  van  2  letter¬ 
grepen  per  seconde  voorgelezen.  Zola  onthoudt  van  de  eerste  25  woorden 
er  20,  van  de  tweede  25  er  18,  van  de  derde  25  er  nog  maar  7.  Weer 
snel  maximaal  stijgen,  korten  duur,  snel  uitputten,  en  spoedig  ook  geheel 
vergeten  zijn.  Zoo  is  bijv.  Zola  niet  in  staat,  eigen  werk,  dat  hem  wordt 
voorgelezen,  te  herkennen.  Wat  Zola  te  kort  komt  door  het  spoedig  verlies 
van  zijn  geheugen,  maakt  hij  goed  door  de  snelle  maximale  spanning  van 
zijn  aandacht  en  het  daarmee  samenhangend  vermogen,  om  zeer  veel  en 
zeer  precies  in  korten  tijd  waar  te  nemen.  De  gemakkelijkheid,  waarmeê 
zijn  geheugen  wordt  opgefriseht  en  de  regelmatige  orde  in  zijn  werk, 
steunen  dan  de  zeer  preciese  reproductie,  welke  plaats  vindt. 

De  scherpe  aandacht  en  de  snelle  opvoeding  van  Zola  blijken  uit  de 
overigens  onvoldoende  genomen  proeven  over  zijn  reactie-tijd  en  kiestijd. 
Voor  het  eerst  van  zijn  leven  tot  zulke  bepalingen  gebracht,  zijn  de  drie 
onderzochte  seriën  bruikbaar,  en  de  zoogenaamde  kiestijd  is  reeds  na  enkele 
waarnemingen  in  reactie-tijd  overgegaan. 

Zola’s  manier  van  associeeren  moet  blijken  “uit  hetgeen  een  reeks 
van  155  vrije  associaties  leert.  Hem  wordt  een  woord  toegeroepen,  of  wel 
men  laat  het  hem  zien.  Zola  noemt  het  eerste  wat  hem  dan  invalt.  Het 
blijkt,  dat  dit  bijna  altijd  (91)  gezichtsbeelden  zijn,  slechts  enkele  (15) 
gehoorsbeelden  (klanken),  de  rest  zijn  gedachten  (43)  of  gevoelens.  Zola  is 
dus  gezichtsmensch,  de  begrippen  worden  bij  hem  hoofdzakelijk  door 
gezichtsbeelden  beheerscht.  Hier  komt  weer  hetzelfde  verschijnsel  voor  den 
dag,  dat  de  oorzaak  is,  waarom  Zola  geen  rede  kan  volgen.  Overigens 
wijzen  een  reeks  waarnemingen  er  op,  dat  ook  de  innerlijk  gesproken  (niet 
de  gehoorde)  woorden  bij  Zola  een  groote  rol  voor  het  denken  spelen. 

Zola’s  gedachten  zijn  regelmatig,  hoewel  enkele  stellig  ziekelijke,  ware 
dwanggedachten  bestaan.  Een  lichte  twijfelzucht  is  aanwezig.  Daarmeê 
samenhangend  wellicht,  is  zijn  suggestibiliteit  gelijk  nul  te  noemen.  Zijn 
oordeel  is  geheel  niet  te  influenceeren  door  anderen.  Zola  leest  niet  en 
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kent  bijna  geen  andere  schrijvers.  Sprekende  voorbeelden  bewijzen  het. 

Zijn  verbeeldingskracht  is  groot.  Zijn  wil  krachtig.  Moeilijkheden 
schrikken  hem  niet  af.  Hij  komt  telkens  korten  tijd,  maar  steeds  regelmatig 
op  de  moeilijkheid  terug,  overwint  door  ijzeren  methode  en  groote  orde. 
Zijn  werk  is  voorbeeld  van  kalme  regelmaat;  hij  laat  zich  door  niets 
afleiden.  Niets  influenceert  hem,  alleen  bij  onweer,  waar  hij  bang  voor  is, 
kan  hij  niet  werken.  Overigens  werkt  hij  iederen  morgen  drie  uur  en  nooit 
langer.  Dan  is  hij  moede. 


Tot  zoover  het  onderzoek  van  Dr.  Toulouse  en  de  zijnen.  Laat  het 
een  conclusie  toe  of  Zola  een  zenuwzieke  is,  of  een  bizonder  aangelegde, 
of  een  door  gelukkige  omstandigheden  gewordene?  Geenszins;  wijselijk 
onthoudt  de  schrijver  er  zich  van  om  een  oordeel  uit  te  spreken.  Als  er 
eenmaal  meerdere  dergelijke  geschiedenissen  bestaan,  met  aanvulling  der 
reeds  nu  bemerkbare  leemten,  dan  kan  men  gaan  vergelijken.  Maar  het 
ijs  is  gebroken.  Voor  de  eerste  maal  bestaat  er  van  een  beroemd  man  een 
persoonsbeschrijving  aan  de  hand  eener  methodiek,  die  te  verifieeren  is  bij 
anderen. 

Dit  te  hebben  mogelijk  gemaakt  is  een  zeer  groote  verdienste  en 
terecht  vindt  Dr.  Toulouse  overal  groote  waardeering  voor  zijn  werk. 


L’INTERVENTION  CHIRURGICALE 
DANS  LES  ÉPILEPSIES. 


(De  Erven  F.  Bohn,  Haarlem;  O.  Doin,  Paris.  1897). 


L’INTERVENTION  CHIRURGICALE  DANS 
LES  ÉPILEPSIES. 


L’idée  la  plus  fertile,  qui  ait  été  introduite  dans  l’étude  des  épilepsies, 
est  bien,  je  crois,  l’hypothèse  des  décharges  nerveuses  4). 

Emise,  en  1861,  pour  les  décharges  motrices,  elle  soutenait,  qu’une 
lésion  déchargeante  (the  discharging  lesion  de  Jackson,  the  epileptogenous 
focus  de  Horsley),  siégeant  à  la  surface  antérieure  d’un  cerveau,  du  reste 
sain,  pourrait  causer  les  convulsions  unilatérales  dans  le  côté  opposé  du 
corps,  connues  depuis  longtemps  et  décrites  avec  soin  depuis  1826 *  2). 

Amplifiée  d’abord  par  les  travaux  expérimentaux  sur  l’épilepsie  arti¬ 
ficielle  chez  les  mammifères  supérieurs  3),  vérifiée  plus  tard  par  les  recher¬ 
ches  cliniques  sur  l’épilepsie  unilatérale  chez  l’homme  4),  cette  hypothèse 
a  peu  à  peu  pénétré  dans  le  domaine  clinique. 


*)  Voir,  outre  les  travaux  préparatoires  deSchroeder  van  der  Kolk  et  Todd: 
J.  Huglings  Jackson.  The  medical  Times  and  Gazette,  1861.  Juin,  p.  548. 

2)  Comparer  entre  autres:  Josephi  Baader.  Obs.  med.  incis.  cad.  anat.  illustr.  in 
E.  Sandifort.  Thesaurus  Dissertationum  1778.  Vol.  III,  p.  29  et  surtout: 

Bravais.  Recherches  sur  les  symptômes  et  le  traitement  de  l’épilepsie  hémiplégique. 
Thèse  de  Paris  n°.  118,  1827. 

3)  Voir  les  travaux  connus  de:  Fritsch  et  Hitzig.  Reicherts  et  du  Bois- 
Reymond’s  Archiv.  1870,  p.  827. 

Hitzig.  Untersuchungen  über  das  Gehirn.  1874. 

Ferrier.  The  functions  of  the  brain.  2L  edition.  1886. 

Luciani.  Sulla  patogenesi  dell’  Epilessia.  Riv.  Sper.  di.  fren.  e  med.  leg.  1878. 
Albertoni.  Ueber  die  Pathogenese  der  Epilepsie.  Moleschott’s  Unters.  Bd.  XII. 
Carville  et  Duret.  Sur  les  fonctions  des  hémisphères  cérébraux.  Arch,  de  phys.  1875. 
François  Franck  et  Pitres.  Recherches  expérimentales  et  critiques  sur  les  convul¬ 
sions  épileptiformes  d’origine  corticale.  Arch,  de  phys.  1883. 

François  Franck.  Leçons  sur  les  fonctions  motrices  du  cerveau. 

Heidenhain  et  Buhnoff.  Ueber  Erregungs-  und  Hemmungsvorgänge  etc.  Pflüger’s 
Archiv.  Bd.  XXVI. 

Unverricht.  Archiv,  für  Psychiatrie.  1883.  Bd.  XIV,  p.  175. 

'•)  Charcot  et  Pitres.  Revue  de  médecine  et  de  chirurgie  1877,  p.  1,  113,  180, 
357,  437. 

„  Ibidem,  1878,  p.  801  et  1879,  p.  127. 


96 


l’intervention  chirurgicale  dans  les  épilepsies. 


Les  convulsions  partielles,  limitées  d’abord  dans  un  seul  membre  ou 
dans  un  seul  groupe  musculaire,  se  généralisant  ensuite,  soit  sur  le  même 
côté  du  corps,  soit  sur  le  corps  entier,  selon  une  loi  physiologique  fixe,  avec 
ou  sans  perte  de  conscience,  ont  obtenu  un  grand  intérêt  scientifique,  et 
lorsque  la  différentiation  sans  pareil  des  fonctions  motrices  de  l’écorce  céré¬ 
brale  fut  mise  en  lumière  x),  la  portée  pratique  de  ces  convulsions  est 
devenue  trés  considérable. 

En  présence  des  faits  nouveaux  acquis,  il  semblait  même  un  moment, 
que  la  doctrine  des  épilepsies  allait  s’embrouiller. 

D’une  part,  une  généralisation  trop  précoce  faisait  entendre  :  toute 
épilepsie  est  d’origine  corticale. 

D’autre  part,  l’extrême  opposé  s’incorporait  dans  la  thèse  de  R  o  1 1  a  n  d  2)  : 
l’épilepsie  unilatérale  (dite  Jacksonnienne)  n’a  rien  de  commun  avec  l’épi¬ 
lepsie  vraie  que  le  nom. 

Cependant,  ni  l’une,  ni  l’autre  assertion  n’étaient  exactes.  Il  fallait  de 
nouveau  des  travaux  expérimentaux  3),  pour  faire  revaloir  des  idées  déjà 
anciennes  4),  sur  le  rôle  que  jouaient  dans  les  convulsions  épileptiques,  les 
centres  sous-corticaux. 

Le  caractère  tonique  prédominant  dans  les  spasmes  provenants  des 
centres  sous-corticaux,  la  connaissance  de  l’épilepsie  procursive  inexpliquable 
sans  leur  intervention,  aida  alors  à  définir  d’une  manière  encore  plus  com¬ 
plète,  les  convulsions  d’origine  vraiment  corticale. 

Charcot  et  Pitres.  Revue  de  médecine  1883,  p.  329,  426,  641,  844. 

Rolland.  De  l’épilepsie  Jacksonienne.  Paris  1888. 

1  )  Charles  E.  Beevor  and  Victor  Horsley.  A  minute  analysis  etc.  Phil.  Transact. 

B.  Vol.  178.  1887,  p.  153—167. 

„  A  further  minute  analysis  etc.  Phil.  Transactions  B.  Vol.  179. 

1888,  p.  205—257. 

2)  Rolland  1.  c.  p.  181. 

3)  Voir:  les  travaux  de  Ziehen.  Zur  physiologie  der  infracorticalen  Ganglien  etc.  Arch, 
f.  Psych.  Bd.  XXI.  S.  863. 

Binswanger.  Ibidem  Bd.  XIX. 

Vetter.  Ueber  die  Pathogenese  der  Epilepsie.  Deutch  Arch.  etc.  Bd.  XV. 

Bechterew  Untersuchungen  über  die  Genese  der  Epil.  Anfälle.  Neur.  Centr.  Bltt. 
1895.  S.  394. 

Bechterew  und  Todorski.  Ueber  die  ßlutcirc.  etc.  Neur.  Centralblatt  1894.  S.  834. 

4)  Voir  entre  autres. 

Sir  Astley  Cooper.  Some  experiments  and  observations  on  tying  the  carotid  and 
vertebral  arteries.  Guy’s  hospital  reports  Vol.  I.  1836. 

Kussmaul  und  Tenner.  Untersuchungen  über  Ursprung  und  Wesen  der  fallsüchtigen 
Zuckungen,  so  wie  der  Fallsucht  überhaupt.  Moleschott ’s  Unters.  Bd.  III,  1857. 

Nothnagel.  Ueber  den  Rpilept- Anfall.  Volkmann ’s  Sammlung  Kl.  Beitr.  N°.  39. 

„  '  Die  vasomot.  Nerven  der  Hirngefässe.  Virchow’s  Archiv.  Bot.  40. 

„  Die  Entstehung  allgemeiner  Convulsionen  von  Pons  und  Med.  Oblon¬ 

gata.  Ib.  Bd.  44. 

„  Zur  Lehre  vom  Klonischen  Krampf.  Ibidem  Bd.  48. 

„  Experiment.  Untersuchungen  über  die  Functionen  des  Gehirnes.  Ih.  Bd.  58. 
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Une  fois  fixé  sur  ce  qui  pouvait  être  appelé  la  décharge  motrice  corti¬ 
cale,  on  n’en  restait  pas  là.  L’idée  d’une  décharge  prise  dès  son  origine 
même  dans  un  sens  beaucoup  plus  large,  était  applicable  aux  fonctions 
sensibles  et  sensorielles,  aussi  bien  qu’aux  fonctions  motrices  1). 

L’étude  de  la  nausée,  du  vertige,  des  sensations  viscérales  des  épilep¬ 
tiques,  surtout  celle  des  sensations  pré-épileptiques,  démontrèrent  l’impor¬ 
tance  clinique  de  l’aura  épileptique. 

Une  odeur  horrible,  c’est-à-dire  une  décharge  olfactive,  précédant  l’atta¬ 
que  convulsive,  fut  trouvée,  déterminée  par  une  tumeur  du  lobe  temporo- 
sphénoidal  2).  Une  lumière  vive,  colorée  parfois,  comme  décharge  visuelle 
précédant  l’épilepsie,  fut  trouvée,  déterminée  pas  une  lésion  du  pli  courbe 
ou  du  cunéus  3).  Une  aura  intellectuelle,  vive  réminiscence  d’un  état  mental 
passé,  la  décharge  des  souvenirs  si  l’on  veut,  fut  trouvée,  précédant  l’attaque 
et  déterminée  par  une  lésion  des  lobes  frontaux  4). 

Tous  ces  faits  avaient  la  tendance  d’élargir  la  domaine  des  épilepsies 
symptomatiques,  aux  dépens  des  épilepsies  idiopathiques. 

On  se  décidait  de  ne  parler  plus  de  l’épilepsie,  mais  des  épilepsies 
diverses 5)  et  l’étude  clinique  de  ces  épilepsies  fut  reprise  d’une  manière 
tout  autre,  qu’au  paravant. 

Tandis  que,  depuis  des  siècles,  on  avait  en  vain  essayé,  d’analyser 
l’attaque  grave,  complète  pour  ainsi  dire,  on  apprit  a  présent  l’intérêt,  qu’il 
y  avait  à  s’occuper  de  l’attaque  légère. 

Cette  attaque,  que  le  malade  trouve  souvent  tout-à-fait  insignifiante, 
cette  décharge  faible,  allait  devenir  un  point  de  repère,  dirigeant  les  études 
du  médecin.  Trop  faible  souvent  pour  avoir  l’influence  que  toute  impres¬ 
sion  excessive  exerce  sur  le  système  nerveux,  c’est-à-dire  de  voiler  ou  d’abolir 
la  conscience,  cette  décharge  acquit  bientôt  une  valeur  diagnostique  beau- 


')  Hughlings-Jackson.  Lectures  on  the  diagnosis  of  Epilepsy.  Br.  med.  Journ.  1879, 
p.  33.  etc. 

2)  Hughlings-Jackson  and  Beevor.  Case  of  tumour  of  the  right  temporo-sphenoidal 
lohe,  bearing  on  the  localisation  of  the  sense  of  smell  and  on  the  interpretation  of  a  parti¬ 
cular  variety  of  Epilepsy.  Brain  XII.  1889,  p.  346. 

James  Anderson.  On  sensory  Epilepsy.  Case  of  basal  tumour,  affecting  the  left  sphe¬ 
noidal  lobe  and  giving  rise  to  a  paroxysmal  taste-sensation  and  Dreamy  state.  Brain  1886.  Oct. 

3)  Hughes  Bennett  and  Peace  Gould.  Case  of  epilepsy  etc.  Brit,  medical  Journal. 
Jan.  I.  1887.  Vol.  I  p.  12. 

Van  Eijk.  Diss.  Inaug.  Partieele  Epilepsie  en  hare  heelkundige  behandeling.  Amster¬ 
dam  1897. 

4)  Hughlings  Jackson.  On  a  particular  variety  of  Epilepsy  (Intellectual  Aura). 
Brain  XI.  1889,  p.  185. 

C.  Winkler.  Zeldzame  gevallen  van  Epilepsie.  Herinneringsaura  na  verwonding  van 
den  rechter  voorhoofdskwab.  1897.  Psych,  en  Neurol.  Bladen  n°.  3.  C.  Winkler  Opera 
omnia.  III.  S.  37. 

Dr.  Jacobi  en  Dr.  Lamberts.  Een  geval  van  hystero-epilepsie.  1897.  Psych,  en 
Neurol.  Bladen  n°.  3. 

5)  Peré.  Les  épilepsies  et  les  épileptiques.  Paris  1890. 
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coup  plus  grande  que  l’attaque  grave.  L’accumulation  de  décharges  multi¬ 
ples,  compliquée  des  états  secondaires  d’engourdissement  ou  perte  de  con¬ 
science  restera  peut-être  toujours  inaccessible  à  nos  efforts  analytiques. 

Cette  attaque  faible  eut  de  plus  une  valeur  thérapeutique,  puisqu’elle 
pouvait  indiquer,  dans  certains  cas,  l’endroit  de  la  lésion  déchargeante,  le 
focus  épileptogène,  le  point  de  départ  de  quelques  décharges. 

En  face  de  l’hypothèse  des  décharges  différentes  et  multiples,  causes 
des  différentes  variétés  d’épilepsie,  la  thérapie  devrait  avoir  une  tâche  bien 
plus  difficile  à  accomplir  qu’autrefois. 

Elle  devait  tenir  compte  ; 

d’abord:  de  la  constitution  du  système  nerveux,  assez  infirme,  (soit 
par  vice  d’origine,  soit  par  vice  acquis),  pour  permettre  une  décharge 
quelconque  ; 

en  second  lieu  :  du  stimulant  provocateur  des  décharges,  qui  pouvait 
être  agent  toxique,  mécanique,  ou  tout  autre  dépassant  le  stimulus  physio¬ 
logique  toléré; 

en  troisième  lieu  :  du  point  de  départ  des  décharges  existantes,  surtout 
si  une  lésion  déchargeante,  en  forme  d’une  altération  du  tissu  nerveux, 
était  en  cause. 

Je  n’entreprends  pas  ici  de  discuter  le  rôle,  que  l’hérédité  joue  dans 
la  génése  des  épilepsies  !).  Il  est  bien  peu  probable  qu’un  stimulant  provoca¬ 
teur,  même  des  plus  intenses,  puisse  par  lui-même,  sans  prédisposition 
épileptogène,  déterminer  l’épilepsie.  En  effet  les  grandes  statistiques  militaires 
connues  ne  démontrent  nullement,  que  l’influence  héréditaire  dans  l’épilepsie 
traumatique  doive  être  niée *  2). 

Du  reste  personne  ne  doutera,  qu’un  dégénéré,  issu  de  la  famille 
névropathique,  ne  réagisse  sur  l’action  d’un  stimulant  provocateur,  d’une 
toute  autre  manière,  que  celui  qui  jouit  d’un  système  nerveux  valide.  Ce 
qui  devient  la  cause  déterminante  d’une  épilepsie  pour  l’un,  ne  l’est  pas 
et  ne  le  deviendra  jamais  pour  l’autre. 

Je  n’entreprends  pas  non  plus  de  discuter  l’importance  des  agents 
toxiques,  comme  causes  d’épilepsies. 


')  Voir  entre  autres: 

Féré.  1.  c.  et  Féré.  La  famille  névropathique.  Paris.  1894. 

Dallemague.  Dégénérés  et  déséquilibrés.  Bruxelles.  1894. 

2)  Voir  entre  autres: 

d’Eclie  ver  ri  a.  De  la  trépanation  dans  l’épilepsie  par  traumatisme  du  crâne.  Arch, 
générales  de  méd.  1878.  t.  II,  p.  529. 

Seydel.  Antiseptik  und  Trepanation.  München  1886. 

Sanitätsbericht  über  die  Deutschen  Heere  im  Kriege  gegen  Frankreich.  1870/71.  Bd. 
VII.  Erkrankungen  des  Nervensystems.  1885. 
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L’existence  des  épilepsies  toxiques  me  semble  prouvée,  soit  par  le 
travail  expérimental  4),  soit  par  l’observation  clinique *  2). 

On  peut  espérer  même,  qu’un  jour  la  chimie  physiologique  montrera, 
laquelle  des  auto-intoxications,  accompagnant  certaines  maladies  des  reins, 
du  foie,  des  intestins,  puissent  être,  dans  certains  cas,  la  cause  détermi¬ 
nante  de  quelques  épilepsies  3). 

Peut-être  aussi,  que  les  recherches  histologiques,  plus  exactes  encore 
que  celles  d’aujourd’hui,  feront  connaître  dans  les  épilepsies  par  intoxication 
ou  par  auto-intoxication,  dans  celles  occasionées  par  des  maladies  infec¬ 
tieuses,  des  altérations  permanentes  du  tissu  nerveux,  suites  irréparables 
des  agents  toxiques  4)  jouant  le  rôle  des  lésions  déchargeantes. 

Il  y  aura  là  beaucoup  à  faire. 

Mais  je  veux  aborder  la  signification  thérapeutique  du  fait,  qu’il 
existe  souvent  chez  les  épilepsies,  quoique  leur  origine  soit  diverse,  l’indice 
de  l’existence  d’un  point  de  départ  bien  circonscrit,  souvent  cortical,  des 
décharges  observées. 

En  nous  bornant  par  exemple  aux  convulsions  partielles  d’origine 
corticale,  on  les  rencontre  dans  Turémie,  dans  le  diabète,  l’alcoolisme,  le 
saturnisme,  tout  aussi  bien  que  dans  l’épilepsie  due  au  paludisme,  a 
l’influenza,  à  la  pneumonie  5).  On  les  a  observées  chez  l’enfant  atteint 
d’hémiplégie  compliquée  d’hémicontracture,  aussi  bien  que  chez  l’enfant 
sans  hémiplégie,  où  l’épilepsie  dite  essentielle  commence  à  se  développer. 
On  les  connait  dans  l’épilepsie  réflexe,  aussi  bien  que  dans  l’épilepsie 


')  Voir  par  exemple: 

Hahn,  Massen,  Nencki  et  Pawlow.  Die  Eck’sche  Fistel  zwischen  der  unteren 
Hohlvene  und  der  Pfortader.  Arch,  für  Exp.  Pharm.  1893.  S.  161.  (Acide  carbamique). 

V.  Jacksch.  Ztschrft  f.  klin.  Medicin  1885,  X.  Hft  I,  p.  4  (Aceton). 

Laborde  et  Magnan.  C.  R.  de  la  Soc.  de  Biol.  1873  (Essence  d’absinthe). 

Van  de  Velde.  Ned.  Tijdschrift  voor  verloskunde  en  Gynaecologie  1897.  Experimen- 
teele  onderzoekingen  over  auto-intoxicatie  bij  zwangerschap.  Les  ouvrages  connus  de  Bouchard, 
Alh  u  et  d’autres. 

2)  Voir:  les  études  sur  l’épilepsie  d’origine  alcoolique.  Gullemin.  Etude  sur  l’Ep. 
alcoolique  1877.  Thèse  de  Paris;  d’origine  saturnine  depuis  Tanquerel  des  Planches,  etc. 

3)  Voir:  les  recherches  sur  les  urines,  le  sang  et  la  nutrition  des  épileptiques,  par 
exemple:  Voisin.  De  l’intoxication  dans  l’épilepsie.  Arch,  de  neurol.  T.  XXX.  1895.  Et 
son  livre.  Leçons  sur  l’épilepsie,  etc. 

Percy  Bryant  et  Nelson  Teeter.  State  hospitals  Bulletin.  A  quarterly  report  of 
clinical  and  pathological  work  in  te  State  hospitals  1896.  Vol.  I,  p.  489. 

')  Voir  par  exemple. 

Marie.  Note  sur  la  pathogénie  de  l’épilepsie.  Progrès  médical  1887.  p.  33.  Ira  von 
Gieson.  State  hosp.  Bulletin  1896.  Vol.  I,  p.  407. 

E)  Voir  sur  l’urémie:  Chantemesse  et  Tenesson.  De  l’hémiplegie  et  de  l’épilepsie 
partielle  urémique.  Rev.  de  méd.  1885. 

Sur  l’alcoolisme:  bel  exemple  chez  Bevan  Lewis.  A  text  book  of  mental  diseases, 
p.  239,  etc. 
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traumatique  proprement  dite.  On  les  retrouve  dans  l’épilepsie  symptomati¬ 
que,  provenant  d’une  tumeur,  d’un  abcès  du  cerveau,  d’une  hémorrhagie 
subdurale  ou  corticale,  d’une  émollition  corticale,  tout  aussi  bien  que  dans 
l’hystéro-épilepsie. 

Ainsi,  les  convulsions  partielles  peuvent  être  un  indice,  que  l’écorce 
motrice  se  décharge,  mais  rien  de  plus. 

Ce  serait  une  faute  grave,  qui  se  vengerait  en  thérapeutique,  de  vouloir 
identifier  dans  tous  les  cas  le  centre  qui  se  décharge  chez  un  épileptique, 
avec  la  lésion  déchargeante,  avec  le  focus  épileptogène,  qui  cause  la  décharge. 
Les  convulsions  partielles  peuvent  être  des  symptômes  d’une  décharge  cir¬ 
conscrite.  Reste  à  chercher  la  lésion  déchargeante,  qui  en  est  la  cause. 

En  effet,  la  différence  existante  entre  la  thérapie  qui  cherche  à  neu¬ 
traliser  les  décharges  et  celle  qui  tend  à  détruire  la  lésion  déchargeante, 
saute  aux  yeux. 

L’élimination  des  agents  toxiques  par  l’abstinence,  par  une  nourriture 
indiquée  par  les  circonstances,  par  un  régime  fortifiant  ou  dérivant,  par 
l’émission  sanguine  même,  l’ingestion  des  médicaments  paralysants  comme 
les  bromures,  cette  thérapie  tend  toujours  à  diminuer  l’irritabilité  des  cen¬ 
tres  déchargés. 

Pourquoi  l’intervention  chirurgicale,  en  visant  l’enlèvement  direct  de 
la  lésion  déchargeante  x),  n’occuperait-elle  pas  une  place  prédominante  dans 
la  thérapie  des  épilepsies,  du  moins  dans  les  cas,  ou  cette  lésion  serait  connue  ? 

Pour  discuter  la  place  qui  convient  à  cette  intervention,  il  a  été  néces¬ 
saire  de  toucher  d’abord  les  questions  préalables,  que  je  viens  de  passer 
rapidement  en  revue.  J’y  étais  forcé,  par  la  tendance  actuelle  et  marquée, 
qui  existe  à  séparer  l’épilepsie  partielle,  Jacksonienne,  symptomatique,  des 
autres  généralisées,  non  symptomatiques,  essentielles. 

Comme  je  suis  convainçu,  que  toute  épilepsie  est  symptomatique,  je 
pense  qu’aucun  névrologiste  aura  le  courage  de  tracer  la  ligne  de  démar¬ 
cation  entre  l’épilepsie  partielle  et  l’épilepsie  essentielle.  Chaque  attaque 
épileptique  a  son  aspect  particulier.  Dans  certains  cas  l’épilepsie  généralisée 
peut  très-bien  se  prêter  à  une  intervention  chirurgicale,  tandis  qu’une 
épilepsie  partielle  ne  s’y  prête  absolument  pas.  Il  me  faudra  donc  demander, 
si  l’on  peut,  dès  à  présent,  préciser  les  formes  différentes  de  l’épilepsie 
dans  lesquelles  l’intervention  chirurgicale  sera  permise. 

En  combattant  la  valeur  diagnostique  trop  grande,  qu’on  a  voulu  attri¬ 
buer  aux  convulsions  partielles,  qui  indiqueraient  outre  la  décharge  des 
centres  irrités,  en  même  temps  la  maladie  de  ces  centres,  je  me  suis  appuyé 
d’abord  sur  l’existence  des  épilepsies  partielles,  quoique  toxiques. 


')  Excepté  peut-être,  les  opérations  hasardées,  telles  que  l’ablation  des  ganglions  sym¬ 
pathiques  cervicaux,  de  la  ligature  des  artères  vertébrales.  (Alexander.  The  treatment  of 
Epilepsy,  1889)  ou  la  formation  de  grands  défectus  dans  l’os  crânien. 
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Je  ne  crois  pas  qu’il  y  ait  un  médecin,  qui  penserait  à  la  trépanation 
chez  l’épilepsie  partielle  urémique,  même  dans  le  cas  où  le  traumatisme 
ferait  éclater  cette  épilepsie  chez  un  néphritique  notoire,  ou  qu’elle  serait 
accompagnée  d’une  monoplégie  ou  d’une  hémiplégie.  De  même,  personne 
n’advisera  une  opération  chez  les  épilepsies  diabétiques,  alcooliques,  satur¬ 
nines,  où  souvent  le  tableau  des  convulsions  unilatérales  et  hémiplégiques 
se  déroule,  et  où  l’état  de  mal  termine  souvent  la  maladie. 

Pourtant  on  pourrait  objecter,  que  dans  tous  ces  cas  l’existence  d’un 
focus  n’est  pas  absolument  mise  hors  de  doute,  à  côté  de  ces  intoxications 
plus  présumées  que  constatées. 

On  dira:  chez  l’accès  urémique,  c’est  l’oedème  partiel  du  cerveau  qui 
provoque  les  décharges  partielles;  dans  les  accès  alcooliques  et  saturnins 
ce  sont  les  altérations  anatomiques  démontrées  plus  d’une  fois  dans  l’écorce 
cérébrale,  qui,  produites,  il  est  vrai,  sous  l’influence  de  ces  poisons,  jouent 
le  rôle  d’une  lésion  déchargeante,  provocatrice  de  l’épilepsie  partielle,  plutôt 
que  les  poisons  eux-mêmes. 

Si  l’objection  est  fondée,  et  dans  certains  cas  il  faudra  l’admettre,  elle 
n’altère  pourtant  en  rien,  le  sustenu  de  l’inopérabilité  des  cas  cités  plus  haut. 

Elle  ne  renforce  pas  beaucoup  la  valeur  diagnostique  des  convulsions 
partielles,  vu  qu’il  existe  un  autre  groupe  d’épilepsies,  prouvant  que  la 
décharge  d’un  centre,  ne  comporte  pas  nécessairement  la  lésion  de  celui-ci. 

Ce  sont  les  épilepsies  réflexes,  preuves  évidentes  que  le  focus,  la  zone 
épileptogène,  peut-être  trouvée  presque  partout  sur  le  corps,  même  lorsque 
les  décharges  partielles  provoquées  par  la  lésion  déchargeante,  rentrent  de 
très  près  dans  le  cadre  des  convulsions  corticales. 

Ces  épilepsies  sont  rares.  On  trouve  dans  la  statistique  militaire  alle¬ 
mande  un  tableau  donnant  le  chiffre  de  0.076  °/0,  pour  l’ensemle  des  plaies 
du  tronc,  du  cou,  et  des  extrémités  suivies  d’épilepsie. 

Quelques  unes  de  ces  épilepsies  réflexes  sont  vraiment  unilatérales  ou 
partielles.  On  connait  des  exemples,  où  l’épilepsie  unilatérale,  suite  d’un 
traumatisme  des  extrémités,  guérit  après  l’excision  d’un  neurome  x)  ou 
d’une  cicatrice  2)  du  membre  blessé. 


')  Pick.  Beiträge  zur  Lehre  der  Neurome.  Archiv  für  Psychiatrie.  1877.  Bd.  VII,  p.  217. 

Officier  de  25  ans.  Un  coup  d’un  arme  à  feu  lui  fractura  l’humérus  gauche  en  1871. 
Neurome  consécutif  du  N.  médian.  Douleurs  intenses  dans  le  bras  gauche.  Maux  de  tête  à 
gauche,  qui  prennent  leur  point  de  départ  dans  le  neurome.  Attaques  épileptiques  à  gauche, 
parfois  des  attaques  de  confusion  mentales.  Le  neurome  fut  excidé  en  mai  1875  par  M.  Wilks 
Le  malade  partit  guéri  de  tout  le  1  Juillet  1875. 

*)  Hitzig.  Zwei  Fälle  von  Erkrankungen  des  Nervensystems  nach  periferen  Verlet¬ 
zungen.  Untersuchungen  über  das  Gehirn.  1874. 

Un  coup  de  hajonette  dans  la  cuisse  droite  en  1848.  En  1862  attaque  épileptiforme  loca¬ 
lisée  exclusivement  sur  le  côté  droit,  avec  perte  de  conscience.  En  1864  tous  les  huit  jours 
une  attaque.  Aura  dans  la  tête  droite.  Excision  de  la  cicatrice  par  M.  Langenbeck  en  1864. 
Peu  â  peu  les  intervalles  libres  deviennent  plus  longues  et  9  ans  plus  tard,  depuis  1873  il 
n’a  plus  eu  des  attaques. 
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Plus  que  le  traumatisme  se  rapproche  du  crâne,  plus  l’épilepsie  devient 
fréquente,  mais  on  aura  tort  de  vouloir  déduire  de  ce  fait,  que  l’épilepsie 
réflexe  et  l’épilepsie  traumatique  proprement  dite  étaient  identiques.  C’est 
à  tort  t)  qu’on  les  a  confondues. 

C’est  surtout  dans  le  domaine  du  nerf  trijumeau,  qu’on  a  trouvé  le 
point  de  départ  des  épilepsies  réflexes  unilatérales  2).  Les  épilepsies  auricu¬ 
laires  3)  sont  connues  depuis  longtemps.  Elle  sont  souvent  unilatérales  4), 
même  à  type  brachial,  du  côté  de  l’oreille  blessé  5). 

Les  épilepsies  réflexes  des  cavités  nasales  présentent,  parce  que  l’inter¬ 
prétation  de  leur  mécanisme  se  prête  à  beaucoup  de  controverses,  un  intérêt 
spécial  6). 

On  connait  des  plus  des  épilepsies  réflexes,  partielles,  à  type  brachial, 
d’origine  oculaire. 

On  trouvera  parmi  mes  vingt  observations  d’épilepsies  opérées,  l’obser¬ 
vation  d’une  épilepsie  réflexe,  d’origine  oculaire,  à  type  facio-brachial  droit, 
occasionée  par  un.  morceau  de  bouille,  resté  dix  semaines  dans  la  cornée 
droite,  et  guérie  par  l’extraction  de  ce  fraisil  7). 

Mais  les  épilepsies  réflexes  partent  aussi  de  la  dure-mère.  Il  est  démontré 
par  les  expériences  sur  les  chiens,  que  le  tiraillement  de  la  dure-mère  8) 
peut  faire  éclater  des  convulsions  unilatérales  du  côté  du  tiraillement. 

C’est  par  exemple  le  cas  dans  la  seconde  observation,  empruntée  à  mon 
collègue  et  ami  le  professeur  Rotgans. 

Chez  un  malade  de  43  ans,  une  balle  de  fusil  avait  produit  une 
fracture  dans  l’os  pariétal  droit.  La  plaie  cicatrisée  était  douloureuse,  en 
la  pressant  on  excitait  une  névralgie  susorbitale  suivie  d’une  épilepsie 
unilatérale  à  droite.  L’excision  de  cette  cicatrice  avec  un  morceau  de  la 


')  William  C.  Krau  s  s.  Buffalo  medical  Journal.  1895.  Novembre. 

2)  Voir  entre  autres:  Bergmann.  Die  chirurgische  Behandlung  von  Hirnkrankheiten. 
Berlin  1889.  S.  152. 

3)  Boucheron.  Epilepsie  d’origine  auriculaire.  (Ac.  des  Sciences.  6  Juillet  1885  et 
14  Nov.  1887). 

'•)  Hildanus.  Cité  par  Seydel.  1.  c. 

5)  Moufflier.  Union  médic.  du  Nord-Est  1896.  Nov.  30.  Epilepsie  Jacksonnienne  à  type 
brachial,  déterminée  par  un  corps  étranger  de  l’oreille. 

Jeune  fille  de  7  ans.  Les  attaques  localisées  dans  le  bras  droit  8  à  12  fois  par  jour, 
disparurent  aussitôt,  lorsqu’une  boule  de  terre  glaise,  importée,  il  y  avait  5  mois,  fut  extraliée 
du  conduit  auditoire  externe  de  l’oreille  droite. 

B)  Kjelman.  Epileptiforme  Anfälle  durch  Veränderungen  der  Nasenhöhlen  hervorge¬ 
rufen.  Berl.  Klin.  Wochenschrift  1894.  p.  316. 

Il  en  cite  15  cas.  Il  pense  que  souvent  un  accès  de  spasme  laryngien  cause  la  suffoca¬ 
tion  et  avec  elle  l’épilepsie.  Voir  aussi  Marchall  Hall.  On  the  neck  as  a  medical  region. 
The  Lancet  1849.  Vol.  I.  n°.  3  and  n°.  11. 

7)  Voir  l’observation  I. 

François  Franck.  Leçons  sur  les  fonctions  motrices  du  cerveau.  Observation  45.  p.  120. 

R)  Rotgans.  Een  geval  van  reflex-Epilepsie.  Ned.  T.  v.  Geneeskunde,  Bd.  II, p.  112. 1894. 
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dure-mère,  enclavée  dans  la  cicatrice,  apportait  une  guérison,  qui  se 
maintenait  durant  les  5  mois,  que  le  malade  était  en  observation. 

Les  cas  de  ce  genre  sont  des  exemples  d’épilepsies  réflexes  vraies, 
qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  épilepsies  traumatiques. 

Cependant  un  traumatisme  périférique  peut  avoir  une  signification 
tout  autre.  Il  peut  être  la  cause  déterminante,  par  laquelle  une  lésion 
préexistante  du  cerveau  devient  une  lésion  déchargeante. 

L’exemple  x),  que  je  puis  présenter,  est  un  malade,  qui  s’attirait  à 
l’age  de  10  ans,  une  blessure  lacérée  à  l’index  droit.  Deux  jours  après 
l’épilepsie  éclatait.  Les  attaques  furent  initiées  par  des  spasmes  des  deux 
doigts  médians  gauches  et  restaient  strictement  unilatérales  gauches.  Guéri  par 
un  seton  à  la  nuque,  il  restait  libre  pendant  10  années.  Alors  les  attaques 
reparurent,  absolument  dans  la  même  forme,  par  suite  d’un  surmenage. 
Elles  montaient  jusqu’à  cinquante  par  jour,  et  résistaient  à  tout  traitement. 

L’élongation  du  nerf  médian  restait  sans  succès.  Alors  le  Dr.  Gul- 
denarm  le  trépana  et  excidait  une  partie  d’un  angiome  de  l’écorce  cérébrale 
droite,  situé  dans  le  centre  moteur  de  l’avant  bras. 

Ces  trois  exemples  suffiront,  pour  prouver  comment  sont  grandes  les 
difficultés,  lorsque  en  cas  de  traumatisme,  surtout  du  crâne,  il  s’agit  de 
définir,  si  une  épilepsie  réflexe  ou  une  épilepsie  corticale  traumatique,  est 
en  jeu.  Souvent  les  chirurgiens  se  sont  heurtés  contre  elles *  2). 

Vraiment,  le  diagnostic  d’une  épilepsie  réflexe  peut  être  difficile. 

La  cicatrice  douloureuse,  point  de  départ  de  l’aura  épileptique,  dont 
la  pression  cause  l’attaque  unilatérale  3),  a  été  observée  chez  elle  comme 
chez  l’épilepsie  corticale  traumatique. 

')  Voir  l’observation  III.  Guldenarm  en  Winkler.  Ned.  Tijdschr.  voor  Genees¬ 
kunde.  Bijdrage  tot  de  hersencliirurgie  uit  de  Diaconessen-inricliting  te  Utrecht  1891,  n°.  14. 
Dl.  I,  p.  371.  Publiée  aussi  par  le  Dr.  Lentz.  Trepanation  in  einem  Falle  von  Jackson’s 
Epilepsie.  Diss.  Inaug.  1891.  Giessen. 

2)  Voir  par  exemple:  l’Observation  intéressante  de  Demons,  le  Congrès  français  de 
chir.  1885. 

Homme  de  39  ans.  A  la  suite  d’une  chute,  il  acquiert  une  dépression  à  bords  lisses, 
en  arrière  de  la  bosse  pariétale  gauche,  avec  hémiplégie  de  la  jambe  droit  et  de  la  main  gauche. 
Deux  ans  plus  tard  épilepsie  unilatérale  avec  hémiplégie  gauche.  Trépanation  à  droite.  Abla¬ 
tion  de  la  partie  malade  du  cerveau  droit,  méningo-encéphalite.  Guérison  même  après  23  mois. 

3)  Voir  par  exemple: 

Hinterstoisser.  Ueber  einen  durch  Trepanation  geheilter  Fall  von  Epilepsie.  Wiener 
Klin.  Wochenschrift  1892.  n°.  16.  S.  303. 

Homme  de  26  ans,  tombe  de  cheval  en  1887.  Extraction  d’esquilles  osseuses  de  la  plaie. 
Cicatrice  avec  impression  sur  l’os  pariétal  gauche.  La  pression  sur  la  cicatrice  fait  éclater 
des  convulsions  coæfra-latérales,  et  l’expériment  se  reproduit  même  20  minutes  après  le  com¬ 
mencement  de  la  narcose. 

Amélioration  notable  après  l’enlèvement  de  l’impression  et  la  ligature  de  quelques 
veines  pie-mériennes,  se  maintenant  plus  qu’une  année. 
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La  monoplégie  ou  l’hémiplégie,  précédant  ou  suivant  l’attaque,  observées 
souvent  chez  l’épilepsie  corticale,  ne  font  pas  absolument  défaut  chez 
l’épilepsie  réflexe. 

Les  épilepsies,  dites  pleurétiques,  le  prouvent.  Nées  immédiatement 
après  un  lavage  irritant  de  la  cavité  thoracique,  vérifiées  par  l’autopsie 
absolument  négative  du  cerveau  par  des  observateurs  habiles,  leur  signi¬ 
fication  dans  ce  groupe  est  pourtant  un  peu  exceptionnelle  et  elles  mérite¬ 
raient  une  discussion  spéciale  4). 

Il  reste  donc,  comme  caractérisant  l’épilepsie  réflexe  d’abord  l’existence 
des  spasmes  unilatéraux  au  même  côté  que  le  traumatisme,  et  peut-être 
aussi  l’existence  du  caractère  tonique,  prédominant  dans  les  spasmes.  On 
ne  saurait  nier,  que  parfois  les  spasmes  partent  des  centres  sous-corticaux, 
parce  que  les  spasmes  toniques  du  côté  hémiplégique  ont  été  observés 
dans  les  cas  où  la  zone  motrice  corticale  était  absolument  absente 1  2). 

De  plus  ces  spasmes  toniques  se  retrouvent  chez  ces  épilepsies  rares, 
que  j’ai  nommé  épilepsies  alternantes  3). 

Je  cite  l’exemple  d’un  malade  chez  lequel  une  petite  tumeur,  grosse 
comme  un  grain  de  cheville,  située  du  côté  gauche  dans  le  tegment  du 
pons  de  Varol,  au  dessus  du  noyau  du  nerf  abducent  et  au  niveau  du 
genou  des  fibres  radiculaires  du  nerf  facial,  était  la  cause  d’attaques  épi¬ 
leptiformes,  sans  paralysie.  Les  spasmes  toniques  se  montraient  dans  les 
éxtrémités  droites,  tandis  que  la  face  gauche  fut  contracturée  et  les  yeux 
et  la  tête  furent  tournées  à  gauche 4).  C’étaient  donc  des  spasmes  alter¬ 
nants,  partant  bien  sûrement  des  centres  sous-corticaux,  et  comme  tels 
toniques. 


1  )  Voir  pour  l’épilepsie  pleurétique  et  l’hémiplégie  pleurétique: 

M.  L.  Auboin.  De  l’hémiplégie  et  de  l’épilepsie  pleurétiques.  Thèse  de  Paris.  1878. 

L’auteur  cite  les  cas  connus  de: 

Maurice  Raynaud.  Société  méd.  des  hospitaux  (Séance  du  12  Oct.  1875). 

Cayley.  Clinic  Society  of  London  23  Oct.  1876.  Trans,  of  the  Clin.  Society  Vol.  X,  p.  16. 

Goodhart.  Guy’s  hospital  reports.  Vol.  22. 

Lépine.  Union  médicale  1876.  1  et  6  févr.  Revue  de  médecine. 

2)  Voir  par  exemple:  Von  Monakow.  Experimentelle  und  Pathologisch-Anatomische 
Untersuchungen.  Arch,  für  Psych.  Bd.  XXVII.  1895.  S.  409.  J.  V.  de  Jong.  Beschreibung 
eines  Falles  von  Hemiatrophia  cerebri  etc.  Diss.  In.  Freiburg  i.  B.  1896. 

3)  C.  Winkler.  Over  Epilepsia  alternans.  Psych,  en  Neurol.  Bladen  1897,  n°.  4,  et 
l’Observation  IV. 

*)  Comparez  pour  ce  que  nous  savons,  du  noyau  du  nerf  abducent  et  la  déviation  con- 
jugée  des  yeux  et  de  la  tête: 

Hughes  Bennett  and  Thomas  Savill.  A  case  of  permanent  conjugate  deviation  of 
the  eyes  and  the  head  the  result  of  a  lesion  limited  to  the  sixth  nucleus.  Brain  XII. 

Wernicke.  Herderkrankungen  des  unteren  Scheitelläpchens.  Arch.  f.  psych.  Bd.  XX. 

1889.  S.  243. 

„  Ein  Fall  von  Ponserkrankung.  Ibidem  Bd.  VII.  S.  513. 

Prévost  De  la  déviation  conjugée  des  yeux.  Thèse  de  Paris.  1868. 

Puis  Ferréol.  (Union  médic.  1873).  Leyden.  Klinik  der  Rückenmarks-krankheiten. 
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Quand  l’observation  sera  vérifiée,  si  vraiment  dans  l’epilepsie  réflexe 
même  lorsqu’elle  est  unilatérale,  les  spasmes  toniques  prépondent  sur  les 
spasmes  cloniques,  il  serait  probable,  que  l’épilepsie  réflexe  résulterait  d’une 
série  de  décharges,  beaucoup  plus  compliquées  que  l’épilepsie  traumatique 
corticale  simple.  Chez  l’épilepsie  réflexe  se  déchargeraient  à  côté  des  centres 
corticaux,  les  centres  sous-corticaux. 

Qu’on  me  comprenne  bien.  Je  ne  prétends  pas,  qu’un  stadium  tonique 
fasse  défaut  dans  les  spasmes  tonico-cloniques,  dépendants  des  décharges 
des  centres  moteurs  corticaux,  mais  je  prétends,  que  l’existence  des  spasmes 
toniques  exclusifs  ou  prédominants  fortement  sur  les  convulsions,  rend 
suspecte  l’épilepsie  d’origine  exclusivement  corticale.  J’ai  souvent  déconseillé 
une  opération  cérébrale  dans  ces  cas,  même  lorsque  les  spasmes  étaient 
unilatéraux  et  je  m’y  suis  bien  trouvé. 

Du  reste,  dans  la  plupart  des  lésions  cérébrales  les  spasmes  toniques 
ne  font  pas  défaut  et  ce  n’est  pas  trop  étonnant,  car  au  fond,  quand  sa 
décharge  est  forte,  un  foyer  dans  le  cerveau  agit  comme  tout  autre  zone 
épileptogène.  Quand  la  décharge  est  légère,  la  vicinité  de  la  zone  motrice 
corticale  seule  est  la  cause  des  convulsions  tonico-cloniques  connues,  dépen¬ 
dantes  de  l’écorce.  Celles-ci  sont  bien  rares. 

Je  me  suis  occupé  trop  longtemps  peut-être  des  épilepsies  réflexes.  Le 
grand  intérêt  qu’elles  offrent,  m’excusera. 

Elles,  comme  les  épilepsies  toxiques,  sont  très  souvent  unilatérales, 
même  partielles.  Par  conséquent,  les  spasmes  unilatéraux  n’indiquent  rien 
que  la  décharge  motrice,  et  non  pas  le  point  du  départ  de  la  décharge. 

S’il  est  vrai,  que  les  centres  sous-corticaux  se  déchargent  aussi  et  d’une 
manière  à  causer  des  spasmes  unilatéraux,  on  pourra  demander  quelle 
valeur  aient  donc  pour  le  chirurgien  les  attaques  de  spasmes  unilatéraux. 

Certes,  je  crois  que  l’existence  des  spasmes  unilatéraux  et  même 
partiels,  a,  comme  telle,  une  valeur  à  peu  près  nulle,  quand  il  s’agit  de 
déterminer  l’endroit  de  la  lésion  déchargeante. 

Celui  qui,  guidé  seulement  par  eux,  se  déciderait  pour  une  interven¬ 
tion  chirurgicale  dans  l’écorce  motrice  opposée,  serait  bien  de  fois  déçu. 

Il  est  indiscutable,  qu’à  peu  près  toute  lésion  du  cerveau,  n’importe 
dans  quelle  partie,  peut  provoquer  une  épilepsie  avec  convulsions  localisées, 
unilatérales  ou  généralisées,  pourvu  que  la  prédisposition  épileptogène  existe. 

Aussitôt  qu’un  traumatisme  a  frappé  le  cerveau,  le  danger  d’une 
épilepsie  traumatique  est  là  ;  aussitôt  qu’une  tumeur,  ou  un  abcès  s’y 
sont  développés,  qu’une  hémorrhagie  s’y  déclare,  qu’un  foyer  inflammateur 
y  existe,  qu’une  gliose  ou  une  sclérose,  circonscrite  ou  diffuse  a  commencé, 
une  épilepsie  est  à  craindre;  toujours  en  supposant  qu’il  y  ait,  préexistante 
ou  acquise,  prédisposition  épilejitogène,  car  il  y  a  nombre  de  cas,  où  les 
traumatismes,  les  foyers,  les  hémorrhagies,  etc.,  ne  sont  pas  suivis  d’épilepsie. 

Par  conséquent,  l’indication  d’une  intervention  chirurgicale  ne  sera 
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jamais  fournie  par  l’existence  d’une  épilepsie,  dite  Jacksonnienne  ou  idio¬ 
pathique,  mais  par  la  lésion,  qui  produit  les  décharges.  Une  chirurgie  des 
épilepsies  n’existe  pas  plus  qu’il  n’y  a  une  chirurgie  de  l’ictère  par  exemple. 

Mais  il  existe  une  chirurgie  cérébrale. 

La  prétention  de  cette  chirurgie  est  de  pouvoir  reconnaître  quelques 
épilepsies,  qui  sont  les  suites  de  lésions  assez  superficielles,  assez  circon- 
cerites  et  de  nature  spéciale,  permettant  l’élimination. 

Fdle  admet,  qu’une  épilepsie  peut  être  le  symptôme  d’une  lésion  quel¬ 
conque  du  cerveau,  tandisque,  la  prédisposition  épileptogène  faisant  défaut, 
la  même  lésion,  quoique  indiquant  une  opération,  ne  fournit  pas  ce  symptôme. 

Elle  admet,  que  souvent  une  lésion  unilatérale  quelconque  produit  des 
spasmes  unilatéraux  et  pourtant  elle  prétend,  qu’il  est  possible  de  déter¬ 
miner  parmi  le  grand  mélange  de  spasmes  toniques  et  cloniques  unilatéraux 
qui  constituent  les  attaques,  quelques  uns  qui  partent  de  la  zone  motrice 
ou  des  parties  avoisinantes  de  l’écorce  cérébrale. 

Quoique  cela  arrive  rarement,  il  y  a  des  cas  dont  l’ensemble  est  si 
frappant,  qu’on  ne  saurait  le  méconnaître. 

Parmi  eux,  en  premier  rang,  l’état  de  mal  épileptique  unilatéral  doit 
être  cité. 

Un  spasme,  commençant  constamment  dans  le  même  groupe  musculaire, 
avec  une  phase  tonique  de  courte  durée  ou  même  sans  elle,  se  résolvant 
en  convulsions  bien  marquées,  se  répand  lentement  sur  un  côté  du  corps. 
Chaque  membre,  chaque  groupe  musculaire,  à  mesure  qu’il  est  frappé  par 
ce  spasme  tonico-clonique,  s’en  suit  dans  l’ordre  que  la  position  des  centres 
moteurs  de  l’écorce  leur  indique.  Les  mouvements  parcourent  pour  ainsi 
dire  avec  la  régularité  d’un  pendule  les  régions  musculaires.  Partant  toujours 
du  même  groupe  musculaire,  jamais  une  seule  faute  dans  l’ordre  de  leur 
succession  est  constatée,  même  lorsqu’ils  se  généralisent  sur  le  corps  entier, 
ce  qui  parfois  arrive.  Après  chaque  attaque,  un  certain  temps  de  repos,  et 
une  nouvelle  attaque  commence. 

Parfois  les  intervalles  peuvent  être  absolument  égaux.  C’est  ce  que  je 
nomme  l’état  de  mal  unilatéral,  qui,  soit  sans  soit  avec  perte  de  connais¬ 
sance,  est  généralement  accompagné  d’une  monoplégie  ou  d’une  hémiplégie. 

Je  n’ai  jamais  observé  un  accès  de  cours  inverse,  c’est-à-dire  que  les 
convulsions,  partant  de  la  droite  et  se  généralisant  vers  la  gauche,  eussent 
ensuite  la  direction  opposée.  Mais  au  contraire  j’ai  souvent  vu,  surtout 
lorsque  le  point  de  départ  était  dans  la  face,  les  deux  paupières  et  la  face 
de  l’autre  côté,  convulsionnées  ensemble,  avant  que  les  extrémités  du  côté 
correspondant  le  fussent. 

L’état  de  mal  unilatéral,  tel  que  je  l’ai  décrit,  exige  presque  toujours 
la  lésion  déchargeante,  située  dans  la  zone  motrice  elle-même,  mais  l’hémor¬ 
rhagie  subdurale,  la  tumeur  corticale  ou  directement  sous-corticale,  l’oedéme 


')  Voir  l’observation  V. 
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aigu  donnent  quand  l’écorce  motrice  est  en  cause,  cette  même  variété 
d’épilepsie. 

J’en  citerai  quelques  exemples.  La  première  d’une  hémorrhagie  sub- 
durale  par  traumatisme. 

Une  femme  de  45  ans,  potatrix  strenua,  tombe  d’un  escalier.  Sans 
traumatisme  apparent,  quatre  jours  après,  des  attaques  convulsives  éclatent. 

On  en  observe  jusqu’à  60  par  jour.  Toutes  ont  le  même  cours.  Expi¬ 
ration  forcée,  puis  la  lèvre  inférieure  est  tirée  à  droit  et  la  lèvre  supérieure 
suit.  Alors  la  paupière  et  l’orbiculaire  droit  sont  convulsionnés,  la  tête  et 
les  yeux  sont  tournés  à  droite,  ensuite  le  membre  supérieur  et  enfin  le 
membre  inférieur  sont  convulsionnés.  Peu  à  peu  l’hémiplégie  avec  aphasie 
et  un  coma  incomplet  surviennent.  L’ophthalmoscope  négatif.  Trace  d’al¬ 
buminurie.  Temp.  38°5  C. 

Elle  restait  quatre  jours  en  état  de  mal,  lorsque  M.  Gohl  fit  la  ré¬ 
section  temporaire  du  crâne,  et  élimina  quelques  gros  caillots  sanguins 
subduraux,  sans  trace  de  lésion  de  la  boîte  crânienne. 

Depuis,  les  attaques  diminuaient  rapidement,  cessaient  définitivement 
huit  jours  plus  tard,  pour  ne  plus  reparaître  dans  les  six  mois,  que  l’ob¬ 
servation  fut  suivie.  A  part  une  légère  paraphasie,  la  femme  guérit  absolument. 

L’intervention  chirurgicale,  dans  les  hémorrhagies  subdurales,  qui  ap¬ 
paraissent  quelques  jours,  des  semaines,  des  mois  même,  après  un  trauma¬ 
tisme  est  nécessaire.  Le  type  des  convulsions  décrites  plus  haut  se  montre 
souvent  de  la  façon  la  plus  nette  chez  elles  et  pourtant  quand  les  convul¬ 
sions  n’existent  pas,  ce  qui  non  moins  souvent  a  lieu,  on  fera  valoir  l’en¬ 
semble  des  autres  symptômes,  le  coma,  l’hémiplégie,  l’aphasie  et  on  opérera 
tout  de  même. 

Après  traumatisme,  l’hémorrhagie  subdurale,  quand  elle  est  opérée, 
guérit,  sinon  toujours,  à  peu  près  toujours  1). 


')  Voir  par  exemple.  Buringh-Boekhoudt.  Ned.  Tijdschrift  voor  geneeskunde. 
1893.  I.  p.  309. 

Haematoma  durae  matris. 

Un  cocher,  50  années,  tombe,  14  semaines  auparavant,  d’une  voiture.  Plaie  suppurante, 
guérie  dans  six  semaines.  Trois  mois  après  l’accident,  un  délire  aigu  se  développe.  Monoparése 
de  la  main  gauche.  Convulsions  répétées  à  gauche  partant  de  la  jambe.  Trépanation.  Une 
quantité  énorme  de  sang  noirâtre  a  été  éliminée.  Guérison  complète.  Fait  ses  devoirs  de 
cocher  comme  auparavant  en  1897. 

Mac  Ewen.  An  adress  on  surgery  of  the  Brain.  Brit,  medic.  Journal.  1888.  Yol.  II,  p.  303. 

Garçon,  tombe  sur  la  tête,  six  jours  après,  les  convulsions  commencent  par  le  côté  gauche 
de  la  face.  Peu  à  peu  elles  prennent  le  bras  et  la  jambe,  sans  perte  de  connaissance.  Elles  de¬ 
viennent  bientôt  presque  continuelles.  Perte  de  connaissance.  Trépanation.  Deux  onces  de  sang 
s’échappent  lorsque  la  dure-mère  est  incisée.  Guérison. 

Edmond  Owen.  A  case  of  subdural  haemorhage.  Trephining.  Brit.  med.  Journal 
1888.  Vol.  II,  p.  817. 
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Mais  l’intervention  chirurgicale  dans  la  pachyméningite  hémorrhagique, 
qui  survient  dans  le  cours  de  la  paralysie  générale,  dans  l’alcoolisme,  l’ab- 
synthisme  ou  la  syphilis  cérébrale  est  aussi  permise,  quoiqu’elle  ne  soit 
pas  toujours  couronnée  de  succès  x).  L’exemple  suivant  le  montre  2). 

Chez  un  homme  2)  de  26  ans,  devenu  mélancholique  depuis  quelque 
mois,  le  25  février  1897  un  délire  aigu  éclate.  Le  1  mars  le  premier  accès 
épileptique  a  lieu,  bientôt  suivi  d’autres,  jusqu’à  170  en  30  heures.  Chaque 
attaque  suit  le  même  cours.  La  face  et  la  bouche  sont  jetées  en  avant,  les 
yeux  et  la  tête  dévient  à  gauche,  les  deux  paupières  sont  convulsionnées,  puis 
suit  la  musculature  du  cou  à  gauche,  ensuite  le  bras  et  la  jambe  gauches. 
Temp.  39°5  C.  Coma  profond. 

M.  Gobi  fait  la  résection  temporaire  du  crâne,  ouvre  la  dure-mère  et 
un  caillot  sur  la  partie  inférieure  de  la  zone  motrice  est  éloigné.  Mort  le 
jour  suivant.  A  l’autopsie,  outre  un  second  caillot  situé  un  peu  plus  en 
arrière,  les  altérations  de  la  paralysie  générale  sont  constatées. 


Garçon  de  9  ans.  Tombe  d’une  cliarette.  Lendemain  attaque  convulsive  dans  la  face  droite 
13  mai:  9  crises.  14  mai:  des  crises  convulsives  deux  heures  de  suite.  15  mai:  des  convulsions 
continuelles  agitent  la  face  et  la  main  droite.  Trépanation.  Incision  de  la  dure-mère.  Sang 
noir  s’échappe.  Caillot  d’un  demi-once.  Guérison  complète. 

Herbert  Altingham.  A  case  of  cerebral  haemorhage.  Trephining.  Cure.  Clin.  So¬ 
ciety  of  London  1889,  April  12. 

Homme  de  40  ans.  Tombe  d’un  tramway.  Aucune  contusion  de  la  tète.  Quelques  jours 
plus  tard,  convulsions  dans  la  face  gauche,  puis  dans  les  paupières,  puis  dans  les  muscles  du 
cou  et  le  menton  est  mis  sur  l’épaule  droite.  Puis  viennent  le  bras  en  la  jambe  gauche.  Les 
convulsions  deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes.  Trépanation.  Caillots  de  3  onces.  Guérison. 

Luigi  Sartorari.  Gazetta  degli  ospidali  1889.  28  Aug. 

Homme  de  25  ans.  4  ans  auparavant  coup  sur  la  tête  avec  dépression.  Affection  morale 
(incendie)  provoque  un  status  épileptique  avec  convulsions  unilatérales  de  75  heures  de  durée. 
Intervalle  libre  entre  deux  attaques  ne  dure  que  2  minutes.  L’angle  de  la  bouche  tire  à 
gauche,  les  yeux  se  tournent  à  gauche.  L’extension  du  bras  gauche  et  la  flexion  de  la  jambe 
suivent.  Trépanation.  A  l’incision  de  la  dure-mére,  il  s’écoule  du  sang  et  un  liquide  jaune 
avec  des  grumeaux  de  couleur  de  crème.  Mort  par  Shock. 

Comparez  aussi: 

Lépine  et  Jaboulay.  Accidents  cérébraux  déterminés  par  un  hématome  et  guéris  par 
la  trépanation.  Ac.  de  médecine  6  Août  1889.  Sem.  méd.  1889,  p.  278. 

O.  Ri  eg  n  er.  Deutsche  med.  Wochenschrift  1893,  13  Juillet,  p.  667. 

Myster.  Cité  par  M  Auvray.  Les  tumeurs  cérébrales  1896,  p.  440,  qui  en  cite  8  cas 
d’hémorrhagies  subdurale  dont  4  où  il  n’y  a  pas  de  trace  de  convulsions.  Ils  sont  tous  guéris 
par  la  trépanation. 

Ball.  Case  of  traumatic  aphasia  successfully  treated  by  trephining.  Dublin  medic- Journal. 

Stanley  Boyd.  Trans,  of  the  clinic  Society  of  Londen.  1892. 

')  Par  exemple.  Michaux.  Un  cas  de  trépanation  par  l’hémorrhagie  méningée  non 
traumatique.  5o  Congrès  français  de  chirurgie  1891. 

Homme,  ammené  à  l’hôpital  avec  monoplégie  facio-brachiale  gauche.  Les  convulsions 
espacées  au  début,  deviennent  véritablement  subintrantes  à  gauche  au  hout  de  trois  jours. 
Trépanation.  Elimination  de  gros  caillots  noirâtres.  Guérison.  Le  malade  était  absynthique. 

2)  Voir  l’observation  VI. 
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La  grande  différence,  au  point  de  vue  du  prognostic,  existante  entre  les 
hémorrhagies  subdurales  traumatiques  et  celles  d’autre  cause,  saute  aux 
yeux.  Quant  à  celle,  qu’on  observe  souvent  dans  le  cours  de  la  paralysie 
générale,  j’ai  vu  succomber  tous  les  quatre  malades,  (nonobstant  l’élimina¬ 
tion  des  caillots)  chez  lesquels  l’ouverture  du  crâne  fut  pratiquée. 

Cependant  le  même  état  de  mal  avec  spasmes  unilatéraux  est  retrouvé 
dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales  situées  dans  la  zone  motrice. 

Chez  un  garçon  de  19  ans  x),  tombé  sur  la  tête  à  l’âge  de  9  ans,  j’ai 
assisté  pendant  des  mois  à  des  attaques  unilatérales  singulières.  Il  avait  les 
deux  membres  droits  atrophiés,  et  l’attaque,  commençant  dans  la  cuisse 
droite,  prenait  un  temps  de  six  minutes  pour  se  répandre  sur  tous  les 
muscles  droits. 

Lorsque  le  bras  fut  secoué,  la  jambe  avait  déjà  fini. 

Après  quatre  minutes  de  repos,  d’intervalle  libre,  une  nouvelle  attaque 
commençait.  Pendant  plusieurs  mois,  nuit  et  jour,  six  attaques  par  heure 
ont  été  observées.  La  céphalée,  les  vomissements  donnaient  le  droit  de 
diagnostiquer  une  tumeur  cérébrale.  Lorsque  le  docteur  Guldenarm  eut 
fait  la  résection  temporaire  du  crâne,  il  trouvait  immédiatement  au  dessous 
de  l’écorce,  dans  la  partie  supérieure  de  la  zone  motrice,  une  tumeur  cal¬ 
cifiée,  dure  comme  de  la  pierre.  L’examen  microscopique  démontrait  que 
cette  tumeur  fut  un  abcès  calcifié.  Le  garçon  guréit,  reprit  ses  fonctions 
comme  jardinier.  Les  accès  ne  se  sont  plus  montrés.  Deux  ans  plus  tard, 
au  milieu  d’une  santé  très  bonne,  il  tomba  raide  mort. 

On  connait  quelques  autres  cas  de  ce  genre *  2)  et  il  y  a  ensuite  un 
grand  nombre  de  tumeurs  situées  sur  l’écorce  motrice  ou  immédiatement 
sous  elle,  qui  ont  produites  ces  décharges  corticales  et  chez  lesquelles 
l’existence  de  l’état  de  mal  unilatéral  a  été  soigneusement  décrit  par  les  auteurs  3). 

')  Voir  l’observation  VII. 

!)  Voir  par  exemple.  Duflocq.  De  l’épilepsie  partielle  sous-corticale.  Revue  de  méde¬ 
cine,  1891,  p.  102. 

Homme  de  40  ans.  Chute  d’échelle  il  y  a  20  ans.  Epilepsie.  Aura  dans  l’épigastre.  Puis 
spasmes:  retraction  de  la  langue  en  arrière,  la  tête  à  gauche,  la  commissure  gauche  est  tirée 
vers  l’oreille.  Convulsions  cloniques  de  la  face.  Puis  l’épaule  s’élève  et  retombe  par  suite  de 
convulsions  rythmiques.  Ces  accès  reviennent  le  5  déc.  tous  les  quart-d’heures.  Trépanation. 
Rien  trouvé.  Mort  11  heures  après.  L’autopsie  montre  un  kyste  sous-cortical,  dans  la  frontale 
ascendante,  contenant  un  masse  de  détritus  rouge  brunâtre,  entouré  par  deux  zones  concentri¬ 
ques,  formant  une  coque  résistante. 

3)  Par  exemple:  Péan  Epilepsie  partielle  déterminée  par  une  tumeur.  Académie  de 
médec.  19  févr.  1889.  Cité  par  Pécha  dre.  De  la  trépanation  dans  les  épilepsies  non  trau¬ 
matiques.  Thèse  de  Lyon  1889. 

Homme,  28  années.  A  22  ans  début  des  accès.  A  26  ans,  en  1886,  état  de  mal.  Cours 
de  l’accès:  spasme  douloureux  du  gros  orteil  droit,  puis  raideur  du  membre  inférieur,  ensuite 
convulsions,  qui  se  propagent  vers  le  bras  et  la  face.  37  crises  en  24  heures.  Trépanation. 
Fibro-lipome  extirpé.  Guérison. 
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Les  cicatrices  fendant  l’écorce  motrice  1),  les  kystes  simples  ou  contenant 
des  esquilles  osseuses 2)  dans  cet  endroit  peuvent  faire  naître  le  même 
ensemble  de  symptômes. 

Et  même  sans  lésion  d’apparence  aussi  grave  que  la  cicatrice  ou  la 
tumeur,  tout  ce  qui  appartient  à  l’ensemble  de  l’état  de  mal  avec  spasmes 
unilatéraux  peut  se  produire  à  la  suite  d’une  congestion  ou  d’un  oedème 
aigu  de  la  zone  motrice  3). 


Schrotte r  et  Albert.  Br.  méd.  Journal.  17  April  1890.  Vol.  I,  p.  863.  40  attaques 
par  jour.  Tumeur  de  la  dure-mère.  Ablation.  Guérison. 

Mac.  Even.  An  adress  on  surgery  of  the  brain  etc.  Br.  med.  Journ.  1888.  Vol.  II, 
p.  305.  Case.  n°.  9. 

Fille  de  7  ans,  sujette  à  des  sévères  attaques,  commençant  par  un  spasme  douloureux  du 
gros  orteil  droit,  puis  convulsions  du  pied,  de  la  jambe,  de  la  cuisse  se  répandant  quelquefois 
sur  le  bras  droit.  Les  convulsions  cessèrent  dans  l’ordre,  où  elles  avaient  commencé  et  se 
suivirent  en  rapide  succession.  Trépanation.  Rien  d’abnormal  sur  l’écorce,  mais  ensevelie  dans 
la  substance  blanche  de  la  frontale  ascendante,  une  tubercule  de  la  grosseur  d’une  noisette. 
Extirpation.  Guérison. 

')  Par  exemple  voir.  Horsley.  Brit.  med.  Journal  1886.  Oct.  9.  Vol.  II,  p.  673.  Case  1. 

Homme  de  32  ans.  2870  attaques  en  15  jours.  La  jambe  droit  s’étend,  alors  se  fléchit  par 
des  convulsions  cloniques,  ensuite  le  bras  s’étend,  les  convulsions  le  fléchissent.  Lorsque  les  spas¬ 
mes  de  la  jambe  sont  déjà  finis,  le  bras  est  vivement  convulsionné.  Alors  la  face  commence 
et  la  tête  tourne  à  droit.  Trépanation.  Une  cicatrice  est  trouvée  et  éloignée.  Guéri  même  en  1895. 

Par  exemple:  voir  Mac-Ewen.  An  adress  on  etc.  case  8.  Attaques  tous  les  cinq 
minutes.  Kyste.  Extirpation.  Guérison. 

Williamson  et  Jones.  A  successful  case  etc.  Brit.  med.  Journal.  1889.  Vol.  II,  p.  919. 

Deux  ans  après  un  traumatisma,  au  31  août  1888,  deux  accès.  Le  3  nov.  état  de  mal, 
avec  convulsions  à  droit.  Un  kyste,  contenant  deux  esquilles  osseuses,  fut  vidé. 

3)  Landouzy  et  Si  redey.  Rev.  de  méd.  1884.  n°.  12,  p.  984.  Epilepsie  hémiplégique 
gauche  etc. 

Femme,  2  ans.  Sans  antécédents  héréditaires.  Six  semaines  avant  l’entrée  à  l’hôpital  une 
hémiplégie  faciale  inférieure  gauche.  Mouvements  convulsifs  de  plus  en  plus  fréquents.  Des 
le  23  août  des  crises,  avec  convulsions  de  la  face  et  le  bras  gauches.  Le  28  août  les  attaques 
sont  renouvelées  presque  constamment.  Mort  le  31  août.  Autopsie.  Il  existe  sur  la  partie 
postérieure  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  droite,  une  surface  d’une  étendue  de  5  francs, 
offrant  une  coloration  rose-pale,  comparable  à  la  fleur  d’hortensia. 

Alexanders  Miles  et  A.  G.  Miller.  Two  cases  of  traumatic  epilepsy  treated  by 
trephining.  The  Lancet,  1891.  Nov.  21,  p.  1159.  Case  1. 

Homme,  42  ans.  1884,  morceau  de  plomb  contre  l’os  pariétal  gauche.  Première  crise: 
26  Juin  1886.  Puis  du  26  juin — 3  août  3597  crises.  Cours  du  crise:  Déviation  conjuguée  des 
yeux  à  droite  3  secondes  après  la  bouche  se  raidit,  les  paupières  s’élèvent,  les  yeux  s’ouvrent, 
cri,  la  tête  tourne  à  droit.  Tous  ces  spasmes  toniques  durent  2  secondes,  puis  deviennent 
cloniques.  Le  platysme  droit  est  convulsionné,  puis  les  spasmes  se  généralisent.  Trépanation 
le  10  juillet.  L’écorce  est  trouvée  congestionée.  Depuis  le  6  août  plus  de  crises. 

Lépine  publié  par  Péchadre  1.  c.  Observ.  II,  p.  66.  Pas  de  traumatisme.  Homme  de 
34  ans.  A  22  ans  entorse  du  pied  gauche.  Révulsion  ignée  énergique.  Frayeur  intense.  10  jours 
plus  tard  première  crise,  oct.  1887.  50  crises  par  jour.  Contractions  spasmodiques  de  la  face. 
Déviation  de  la  bouche  et  de  la  tête  à  droit,  yeux  et  langue  vers  le  même  côté.  Bras  droit 
raideur  tétanique,  puis  secousses.  Parfois  aussi  dans  la  jambe.  La  temp,  s’élève  à  393  C. 
Trépanation  par  le  Dr.  Molli  ère.  La  pie-mère  très  congestionnée.  Crises  bientôt  disparues, 
totalement  depuis  novembre.  Depuis  deux  aux  plus  de  crisis. 
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Chez  un  garçon  de  19  ans,  par  exemple  ]),  ayant  subi  à  l’âge  de  dix 
ans  un  traumatisme  de  la  tête  avec  perte  de  connaissance,  l’état  de  mal 
unilatéral  gauche,  commençant  dans  la  lèvre  inférieure,  se  maintenait  14 
jours.  Les  deux  jours  précédants  à  la  résection  temporaire  faite  par  le 
docteur  Gobi,  on  comptait  101  et  87  crises  par  jour. 

Une  partie  circonscrite  de  l’écorce  motrice  fut  trouvée  gonflée  et  con¬ 
gestionnée,  en  l’excitant  avec  les  courants  induits,  même  avec  les  plus  forts, 
on  ne  voyait  ancun  mouvement. 

On  excise  un  petit  morceau.  L’examen  microscopique  démontre  l’oedème 
aigu.  Le  malade  guérit. 

Quatre  jours  après  l’opération  les  attaques  ont  disparu.  Elle  ne  se  sont 
plus  montrées  dans  les  huit  mois  qui  suivirent  l’opération,  exceptée  une 
attaque  survenue  après  une  contusion  accidentelle  de  la  tête. 

Les  quelques  observations,  fort  rares  cependant,  où  l’état  de  mal  uni¬ 
latéral  fut  symptôme  d’une  lésion  hors  de  la  zone  motrice *  2),  n’infirment 
pas  la  justesse  de  la  thèse,  qu’une  intervention  chirurgicale  sera  permise, 
quand  cet  ensemble  symptomatique  se  présente.  En  résumé,  l’ensemble,  qui 
pour  moi,  exigera  l’ouverture  du  crâne  à  gros  lambeau  consiste  dans: 

1°.  La  répétition  à  courte  échéance  des  crises  convulsives  unilatérales, 
soit  sans,  soit  avec  perte  de  conscience. 

2°.  Le  début  de  chaque  crise  par  un  spasme  tonico-clonique,  localisé 
dans  le  même  groupe  musculaire. 

3°.  La  propagation  régulière  (conforme  aux  lois  topographiques  des 
centres  moteurs)  des  spasmes,  dans  un  ordre  invariable  sur  les  divers 
groupes  musculaires  du  côté  convulsionné. 

4°.  Une  monoplégie  ou  une  hémiplégie  survenant  dans  le  cours  de 
l’état  de  mal. 

5°.  L’absence  bien  constatée  de  la  néphrite,  du  diabète,  du  saturnisme, 
ou  de  quelque  lésion  diffuse  du  cerveau  contre-indiquant  toute  intervention 
chirurgicale. 

Une  lésion  déchargeante,  située  dans  la  zone  motrice  corticale  n’arrive 
pas  toujours  tout  de  suite,  à  faire  naître  la  décharge  grave,  citée  plus 
haut.  Ordinairement  les  décharges  légères  y  précédent,  elles  s’accentuent 


')  Voir  l’observation  VIII. 

2)  Par  exemple:  Zeller.  Eigenartiger  Fall  von  Hirngeschwulst.  Berl.  Klin.  Wochen¬ 
schrift  1896,  p.  635. 

Jeune  fille  robuste,  de  26  années.  Santé  parfaite.  7.  X.  95.  perte  de  connaissance.  De 
9  heures  du  soir  jusqu’au  matin  30  crises,  commençant  par  déviation  de  la  tête  à  droit. 
Ensuite  le  bras  et  la  jambe  droite  restent  dans  la  tonicité.  La  crise  dure  15  secondes.  8.  X. 
95.  Crise  tous  les  5  minutes  Trépanation.  Rien  trouvé  qu’une  tache  hémorrhagique  sur  la 
2e  frontale.  Mort.  L’autopsie  démontre  une  tumeur,  margaritome,  à  la  base  du  lobe  frontal, 
absolument  sans  contact  avec  la  zone  motrice. 
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et  peu  à  peu  l’état  de  mal  se  manifeste.  L’état  de  mal  est  pour  ainsi 
dire  l’acmé,  que  les  décharges  légères  tendent  à  atteindre. 

Un  spasme  tonico-clonique  localisé  sur  quelques  muscles  synergiques, 
voilà  tout  ce  qu’on  voit  souvent  dans  les  attaques  légères.  Celles-ci  s’aggravent 
cependant,  se  généralisent.  Les  spasmes  unilatéraux  apparaissent.  Alors, 
toujours  le  même  spasme  ouvrant  la  crise,  celle-ci  tend  peu  à  peu  à 
devenir  état  de  mal  unilatéral. 

On  a  souvent  parlé  du  symptôme  moteur  signal  x)  en  parlant  du 
spasme  localisé.  C’est  très  rare  qu’on  l’observe  sans  que  l’état  de  mal 
unilatéral  se  développe  aussi,  du  moins  quand  la  lésion  déchargeante  est 
située  dans  la  zone  motrice. 

Parmi  une  cinquantaine  d’observations,  je  ne  me  rappelle  que  quelques 
cas *  2),  dans  lequel  un  spasme  initial,  quoique  parfois  suivi  de  convulsions 
unilatérales,  n’a  pas  été  le  point  de  départ  d’un  état  de  mal.  Les  tumeurs, 
qui  pendant  l’opération  furent  trouvées  dans  ces  cas  pénétraient  dans  la 
zone  motrice  corticale. 

Ainsi,  c’était  le  cas  chez  un  officier  syphilitique  de  56  ans  2).  Durant  des 
mois,  de  temps  en  temps  des  convulsions  dans  des  orteils  droits  existaient. 
Quelques  attaques  épileptiques  droites  suivirent  alors  avec  une  hémiplégie. 
Une  tumeur  fut  extirpée  partiellement  par  le  docteur  Guldenarm.  Elle 
avait  envahissée  la  première  frontale  et  la  partie  supérieure  des  deux 
circonvolutions  centrales,  et  le  malade  mourut  trois  jours  plus  tard. 

Pourtant  ces  spasmes  signaux,  isolés,  sont  très  intéressants,  surtout 
quand  ils  se  lient,  ce  qui  arrive  souvent,  à  quelque  sensation  dans  le 
membre  convulsionné,  à  quelque  hallucination  qui  précède  le  spasme 
signal,  à  quelque  souvenir  avivé  brusquement  avant  que  le  spasme  initial 
se  présente.  Lorsque  les  spasmes  isolés  ou  unilatéraux  n’aboutissent  pas 
vers  l’état  de  mal,  on  fera  même  prudent  de  demander,  s’il  n’y  a  pas 
quelque  aura  sensitive  qui  précède  l’attaque,  et  s’il  n’y  a  pas  quelque 
paralysie  sensitive  qui  s’accentue  après  la  crise. 

Il  me  semble,  que  la  lésion  de  l’écorce  motrice  n’est  pas  par  elle- 
même  accompagnée  de  la  paralysie  du  sens  musculaire  ou  tactile,  et  il 
me  semble  qu’une  aura  sensitive,  qu’on  voit  très  souvent  précéder  l’attaque 
convulsive  partielle,  indique  que  la  lésion  déchargeante  n’est  plus  située 
dans  la  zone  motrice  de  l’écorce. 

Je  vais  l’adstruer  par  quelques  exemples. 

Un  homme  de  53  ans,  gaucher  3),  sans  antécédents  nerveux,  fut  frappé 


■)  Seguin.  American  Journ.  of  the  med.  science.  Philad.  1888.  Tome  XCVI,  p.  116. 
Broca  et  Maubrac.  Traité  de  chirurgie  cérébrale.  Paris  1896,  p.  89. 

2)  Voir  l’observation  IX  et  XII. 

3)  Voir  l’observation  X. 
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de  convulsions  à  gauche  avec  aphasie  passagère.  Quelques  semaines  plus 
tard  convulsions  dans  la  face  gauche.  Dans  les  années  suivantes  parfois 
des  attaques  avec  convulsions  dans  la  face  et  la  langue,  parfois  le  bras 
gauche  est  contracturé. 

Névrite  optique  double.  Céphalée  à  gauche.  Paralysie  de  la  langue 
gauche.  Le  sens  musculaire  est  absolument  aboli  dans  les  doigts  de  la 
main  gauche.  Il  ne  reconnaît  pas  du  tout  la  position  donnée  à  la  main 
gauche.  La  sensation  tactile  y  a  diminué. 

Lorsque  le  professeur  v.  Eiselsberg  fit  la  résection  temporaire  du 
crâne  au  niveau  du  lobule  pariétal  inférieur,  il  trouva  et  éloigna  en  partie 
une  tumeur  diffuse,  qui  touchait  la  zone  motrice  dans  la  partie  inférieure 
de  la  circonvolution  centrale  postérieure. 

Le  malade  mourut  après  quelques  jours. 

Plus  concluante  encore  est  l’observation  suivante  x). 

Un  jeune  homme,  23  ans,  tomba  sur  la  tête  en  patinant  à  l’âge  de 
12  ans.  Neuf  ans  plus  tard  attaque  épileptique.  De  temps  en  temps  les 
attaques  convulsives  gauches  surviennent,  toujours  précédées  par  une 
sensation  indéfinissable  dans  la  main  gauche.  Souvent  celle-ci  est  convul¬ 
sionnée  seule.  Pendant  les  années  suivantes,  névrite  optique  double,  vertiges, 
vomissements.  La  sensation  tactile  a  diminué  dans  la  main  gauche.  Le  sens 
musculaire  y  est  aboli.  Les  deux  champs  visuels  ont  perdu  un  secteur  homo¬ 
nyme  dans  la  partie  inférieure  gauche.  M.  Guldenarm  fit  la  résection 
temporaire  du  crâne  sur  le  lobule  pariétal  inférieur.  Il  y  trouva  un  kyste, 
qu’il  vida,  gros  comme  un  œuf  de  poule,  qui  touchait  même  le  pli  courbe. 
Guérison,  qui  se  maintenait  â  peu  près  un  an.  Une  récidive  du  sarcome, 
qui  n’était  pas  extirpé,  exigea  l’opération  pour  la  seconde  fois.  Encore  une 
amélioration  notable  fut  obtenue  pendant  une  année.  Plus  tard  le  malade 
exigea,  parce  que  les  accès  sont  retournés,  une  troisième  opération.  Elle 
fut  refusée.  Il  mourut  quelques  mois  plus  tard,  2' h  ans  après  la  première 
opération. 

Une  autre  observation *  2). 

Un  homme  de  48  ans,  sans  antécédents  nerveux,  sans  syphilis  ou 
alcoolisme,  machiniste,  se  heurte  la  tête  contre  une  locomotive.  D’abord 
l’accident  reste  sans  conséquences.  En  1890  attaque  convulsive  dans  le 
bras  gauche. 

Les  crises  reviennent  de  temps  en  temps,  toujours  initiées  d’une 


*)  Voir  l’observation  XI. 

2)  Voir  l’observation  XII. 
Winkler  III. 
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sensation  de  picotement  dans  le  liras.  Il  devient  monoplégique,  avec  perte 
absolu  du  sens  musculaire  et  diminution  de  la  sensation  tactile  dans 
l’épaule  gauche.  Plus  tard  devenu  hémiplégique,  les  attaques  sont  précédées 
d’une  sensation  indéfinissable  dans  la  jambe  gauche.  Pourtant  les  attaques 
sont  rares,  et  souvent  la  sensation  dans  la  jambe  forme  seule  toute  l’attaque. 

M.  Korte  weg  fit  la  résection  du  crâne  et  éloigna  une  tumeur,  un 
sarcome  circonscrit,  siégeant  en  arrière  des  circonvolutions  centrales  dans 
le  lobule  pariétal  supérieur  et  le  malade,  guéri  de  ses  crises  et  de  l’hémi¬ 
plégie,  a  repris  son  travail  depuis  sept  mois. 

Si  donc  on  peut  admettre,  que  les  spasmes  tonico-cloniques  limités, 
accompagnés  d’une  paralysie  motrice,  avec  une  tendance  bien  marquée 
vers  l’état  de  mal  unilatéral,  démontrent  la  lésion  déchargeante  située 
dans  la  zone  motrice  corticale,  on  peut  aussi  admettre  que  l’aura  de  picote¬ 
ment,  de  serrement,  la  sensation  indescriptible,  précédant  le  spasme  tonico- 
clonique  dans  un  groupe  musculaire  du  membre,  où  l’aura  est  senti,  et 
accompagné  d’une  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire,  démontre  la  lésion 
déchargeante,  située  dans  le  voisinage  postérieur  de  la  zone  motrice. 

Cependant  il  n’est  pas  du  tout  nécessaire,  que  cette  lésion  déchargeante 
soit  une  tumeur.  Parceque  les  tumeurs  sont  aisément  reconnaissables  et 
parceque  toute  autre  thérapie  fait  un  échec  absolu  dans  leur  traitement, 
l’ablation  des  tumeurs  figure  avec  un  grand  chiffre  dans  la  statistique  des 
opérations  faites  pour  l’épilepsie. 

Une  grande  différence  se  fait  sentir  là,  entre  les  tumeurs  occasionnées 
par  le  traumatisme  !•),  et  celles,  qui  se  sont  développées  sans  que  le 
traumatisme  ait  été  constaté. 

Parmi  une  dizaine  d’opérations,  dans  lesquelles  une  tumeur  fut  loca¬ 
lisée  dans  l’écorce  motrice  ou  dans  son  voisinage  et  éloignée,  j’ai  assisté 
à  deux  guérisons,  à  deux  améliorations  durant  plus  d’une  année.  Les  six 


')  Comme  Hitzig  (Berl.  Kl.  Wochenschrift  1895  n°.  18,  6  mai.  S.  403.  Ein  Beitrag 
zur  Hirnchirurgie)  j’ai  très  souvent  observé  le  traumatisme  en  cas  (le  tumeurs  cérébrales.  Le 
même  est  décrit  par  plusieurs  observateurs. 

Comparez:  Keen.  Removal  of  a  large  intracranial  fibroma.  Three  successful  cases  of 
cerebral  surgery.  Americ.  Journ.  of  medic.  Science.  1888.  Vol.  II,  p  339  and  452. 

Homme  de  26  ans.  A  Tage  de  3  ans  il  tombe  d’une  fenêtre.  A  23  ans  attaques  épilep¬ 
tiformes  avec  paralysie  du  bras  droit.  Il  y  avait  cicatrice  à  gauche.  Trépanation.  Grande 
tumeur  de  3  pouces  de  longueur.  Ablation.  Guérison  se  maintenant  en  1895. 

Frank  and  Church.  A  contribution  of  Brain  Surgery.  Six  severe  operations  entailing 
prolonged  manipulations  of  the  Encephalon.  Amer  Journal  of  med.  Science  1890.  Vol.  II,  p.  147. 

En  juillet  1888  chute.  Depuis  ce  temps  douleur  de  l’index  droit  suivi  de  convulsions 
à  droit.  Trépanation  21  mai  1889.  L’écorce  est  altérée,  semble  une  masse  cicatricielle,  parait 
être  sarcome.  Guérison.  En  1892  il  est  très  souffrant.  Plus  tard  récidive  et  mort. 

Richman  Godlee.  The  Lancet  1884.  Vol.  II.  Dec.  20.  Excision  of  cerebral  tumour. 

Coup  de  bois  contre  la  tête.  Plus  tard  tumeur.  (C’est  le  premier  cas  opéré,  dans  lequel 
le  diagnostic  de  tumeur,  comme  tel,  fut  posé).  Trépanation.  Mort  par  cause  de  méningite. 
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autres  malades  ont  succombé  dans  un  délai  de  quelques  jours,  jusqu’à  4 
mois.  Tous  les  quatres  opérés  avec  succès  portaient  une  tumeur  traumatique. 
Parmi  les  autres,  une  fut  cherchée  dans  le  cerebellum 1),  n’ayant  pas  donné 
des  symptômes  moteurs,  une  autre  fut  double  et  causa  l’épilepsie  généralisée, 
partant  parfois  de  gauche,  parfois  de  droite.  Les  quatre  restants  étaient 
diffuses  dans  presque  toute  l’hémisphère  et  d’ailleurs  se  trouvaient  chez  des 
malades  ayant  franchi  les  cinquante  ans.  Les  dangers  du  choc  opératoire 
sont  beaucoup  plus  grands  chez  eux,  que  chez  les  adolescents. 

Revenons  maintenant  aux  épilepsies  précédées  de  l’aura  sensitive,  suite 
d’un  traumatisme.  11  est  bien  certain,  qu’un  traumatisme  ne  devient  pas 
la  cause  déterminante  d’une  épilepsie  qu’après  un  certain  temps  prépara¬ 
toire,  variant  entre  des  limites  assez  larges.  Quelques  semaines,  quelques 
mois  et  même  24  années  2)  ont  passé,  sans  maladie,  et  au  bout  de  ce 
temps,  un  accident  quelconque,  un  surmenage,  une  émotion  etc.  arrive,  et 
les  attaques  peuvent  éclater.  Parcequ’on  ne  peut  nier,  que  la  majorité  des 
traumatismes  légers  du  cerveau  n’ammènent  jamais  l’épilepsie,  il  faudra 
bien  admettre  quand  l’épilepsie  éclate  quelques  années  après  un  trauma¬ 
tisme,  qu’une  certaine  prédisposition  épileptogène  est  peu  à  peu  créée,  ou 
si  elle  existait,  a  augmenté  pendant  ce  temps. 

C’est  une  des  raisons,  qu’on  pourrait  faire  valoir  en  faveur  d’une  opé¬ 
ration  prophylactique.  Il  me  semble  par  exemple,  qu’en  face  d’une  dépression 
du  crâne,  lorsqu’on  a  laissé  s’écouler  10  ans,  et  le  malade  est  devenu 
épileptique,  il  n’est  plus  le  moment  de  perdre  son  temps,  avec  un  traite¬ 
ment  bromuré,  à  moins  qu’il  n’ammène  très  vite  un  résultat  accentué. 

Dans  chaque  épilepsie  traumatique  il  importe  beaucoup  d’étudier  avec 
un  soin  minutieux  les  symptômes  signaux.  Généralement  l’existence  d’une 
cicatrice  extérieure,  visible  sur  la  tête  de  nos  épileptiques  ne  nous  dit  pas 
grande  chose.  Ce  qu’il  nous  faut,  c’est  la  lésion  du  cerveau  correspondante. 
D’ordinaire  la  lésion  cérébrale  et  la  cicatrice  peaucière  n’ont  rien  de  com¬ 
mun,  que  leur  génèse  par  le  même  traumatisme,  et  chacun,  qui  a  opéré 
dans  les  cas  d’épilepsie  traumatique  connaît  la  discordance  topographique 
presque  absolue,  existante  entre  la  cicatrice,  le  kyste,  l’abcés  du  cerveau 
et  la  cicatrice  de  la  tête  visible,  la  dépression  osseuse  ou  la  fissure  crânienne  3). 


')  Herrn  an  ides.  Operatieve  behandeling  van  liersengezwellen.  Diss.  Inaug.  Utrecht. 
1894,  p.  45. 

2)  E.  Leyden.  Demonstration  eines  Falles  von  Rindeu-epilepsie,  geheilt  durch  die 
Trepanation.  Berl.  Kl.  Wochenschrift  1894  S.  839. 

Homme  de  30  ans.  Chute  à  Tage  de  4  ans.  Cicatrice  adhérente  avec  dépression  de  l’os. 
Dans  l’été  de  1892,  sensation  d’une  fumée  dans  le  nez,  puis  la  face  gauche  et  les  extrémités 
gauches  sont  convulsionnées.  Quelques  attaques  en  1893  et  1894.  14  jours  avant  l’opération, 
céphalalgie  intense,  somnolence,  hémiplégie  progessive.  Trépanation  par  Bardeleben.  La 
duremère  n’est  pas  incisée.  Peu  à  peu  guérison  de  l’hémiplégie  et  des  attaques  convulsives. 

3)  Comparez  par  exemple.  Salzer.  ITeber  einen  Fall  traumatischer  Epilepsie.  Wien. 
Klin.  Wochenschrift.  1889.  S.  91  und  S.  115.  Homme,  23  ans.  En  1884  pierre  contre  l’os 
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L’existence  de  la  cicatrice  extérieure  a  une  valeur  diagnostique  bien 
grande,  égale  peut-être  au  symptôme  signal,  mais  ces  deux  symptômes 
sont  absolument  indépendants  l’un  de  l’autre. 

Parceque  les  convulsions  partielles  ne  sont  pas  les  seuls  symptômes 
signaux,  parceque  les  sensations,  les  hallucinations  et  les  réminiscences 
lucides  précédant  aux  spasmes,  sont,  selon  moi,  les  décharges  signalant 
une  partie  cérébrale  avoisinante  à  l’écorce  cérébrale  motrice,  le  rôle  de 
l’aura  épileptique  est  d’un  intérêt  pratique  très  grand  Ceci  frappe  surtout 
lorsque  on  la  trouve  à  côté  d’une  cicatrice  visible. 

Une  cicatrice  visible  de  la  tête  en  concordance  topographique  absolue 
avec  la  lésion  superficielle  cérébrale,  est  un  cas  rare.  Celles-ci  se  groupent 
autour  de  celle-là;  mais  les  symptômes  signaux  dépendent  uniquement  de 
la  lésion  cérébrale. 

Les  exemples  suivants  démontrent,  que  lorsque  la  lésion  cérébrale  est 
située  dans  le  voisinage  postérieur  à  la  zone  motrice,  l’aura  sensitive  précède 
les  convulsions  unilatérales  et  partielles. 

Chez  un  homme  de  21  ans  1),  épileptique  depuis  sa  13e  année,  l’attaque 
convulsive  était  toujours  précédée  d’une  aura  sensitive  dans  les  orteils  et 
le  mollet  droit.  L’attaque  fut  tonico-clonique,  localisée  dans  la  jambe  droite, 
unilatérale  à  droite  ou  généralisée.  Issu  d’une  famille  neuropathique  et 
criminelle,  sa  vie  était  la  vie  d’un  criminel.  Une  grande  cicatrice  se  trouvait 
sur  l’os  pariétal  gauche  près  de  la  suture  sagittale.  M.  K  orte  weg  fit  la 
résection  temporaire,  en  prenant  pour  point  de  départ  la  cicatrice,  d’un 
gros  lambeau  osseux.  Après  l’ouverture  du  crâne  et  de  la  dure  mère,  la 
faradisation  de  l’écorce  succéda  à  ammener  les  mouvements  contra-latéraux 


pariétal  gauche.  Quatre  jours  après  crises  dans  lesquelles  le  corps  est  courbé  à  droit.  Guérison 
spontanée  Trois  ans  plus  tard  crise  épileptique.  Aura  épigastrique,  courbature  à  droite,  dévia¬ 
tion  des  yeux  à  droite.  M.  G  al  van  i  trépane  (3  couronnes)  sur  la  cicatrice,  détache  la  dure- 
mère.  Rien  trouvé  ailleurs.  Quelques  mois  plus  tard.  1888.  M.  Salzer,  se  guidant  par  les 
symptômes  signaux,  réunit  par  la  scie  la  plaie  ancienne  avec  le  centre  déchargeant  présumé 
5  c.M.  plus  en  avant.  Il  trouve  la  dure-mère  scléreuse,  l’écorce  violacée  et  incice  un  kyste, 

d’où  s’écoule  uu  liquide  séreux  Extirpation  du  kyste  Amélioration  notable. 

M.  Yer  chère.  Trépanation  et  épilepsie  Jacksonienne.  Rev.  de  Chirurgie  181(3,  T.  I,  p  246. 

Si  Fauteur  a  pu  réunir  22  cas  (outre  sa  propre  observation)  dans  lesquels  rien  ne  fut 

trouvé  au  dessous  de  la  cicatrice,  il  fait  l’illustration  de  la  thèse  citée  dans  le  texte.  Cepen¬ 
dant  ces  cas  ne  sont  que  peu  comparables  entre-eux  Par  exemple  le  cas  L  ép  i  n  e-M  o  1 1  i  èr  e 
(Pêcha dre  1  c.  obs.  2,  p.  66)  est  en  rien  semblabe  a  celui  de  Mills  (Cerebral  localisations 
in  its  practical  relations.  Brain  1889,  n°.  XII,  p.  271)  A  présent  on  pourrait  augmenter  la 
statistique  de  M.  Ver  ch  ère. 

Le  traumatisme  extérieur  est  pour  ainsi  dire  le  centre  autour  duquel  se  groupent  les 
lésions  internes. 

M.  Lucas  C  h  am  p  i  o  n  n  i  èr  e.  La  trépanation  guidée  par  les  localisations  cérébrales. 
Paris  1878,  pag.  29  et  suiv.;  pag.  60  et  suivantes.  En  réintroduisant  la  trépanation  eu  thérapie, 
l’auteur  a  très  bien  reconnu  la  discordance  topographique  des  deux  lésions. 

')  Voir  l’observation  XIV. 
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duns  l’extrémité  supérieure,  mais  malgré  les  courants  forts  on  ne  parvenait 
pas  à  exciter  des  mouvements  dans  la  jambe.  Enfin  dans  le  coin  postérieur 
du  champ  opératoire,  en  arrière  de  la  circonvolution  centrale  postérieure, 
on  trouve  un  réseau  vasculaire  veineux  et  les  membranes  du  cerveau 
adhérents  dans  cet  endroit. 

Après  ligature  des  veines,  les  membranes  sont  débridés. 

Le  succès  a  été  fort  satisfaisant.  Pendant  3  ans  les  attaques  ne  sont 
plus  reparues.  Plus  tard  de  temps  en  temps  de  malade  a  eu  une  attaque. 

Une  autre  observation. 

Un  homme  de  35  ans  *),  a  reçu  à  l’âge  de  4  ans  un  coup  de  pied  de 
cheval,  causant  une  fracture  du  crâne,  et  un  défectus  osseux,  mesurant  de 
6  à  3  cM.  sur  l’angle  postérieur  de  l’os  pariétal  gauche.  24  ans  plus  tard 
les  attaques  convulsives  commencent. 

Elles  débutent  par  l’apparition  de  flammes  jaunes,  qui  tournent  lentement 
à  droite;  souvent  aussi  à  cette  apparition  précède  une  sensation  indéfinis¬ 
sable  dans  la  jambe  droite.  Puis  la  tête  et  les  yeux  tournent  à  droite,  et 
les  convulsions  des  extrémités  droites  suivent. 

Le  sens  musculaire  est  à  peu-près  aboli  dans  la  jambe  droite,  et  le 
malade  a  perdu  la  vision  dans  un  secteur  homonyme  dans  la  partie  inférieure 
des  champs  visuels  droits.  Les  attaques  étaient  rares,  mais  graves. 

Le  Dr.  S  c  h  e  1  k  1  y,  extirpa  en  partie  un  grand  kyste  situé  dans 
la  circonvolution  angulaire  et  le  lobule  pariétal  supérieur,  et  pénétrant  même 
dans  le  cunéus.  Les  attaques  ne  sont  plus  revenues,  mais  au  lieu  d’elles  des 
états  épileptiques  sans  convulsions  forçaient  son  internat  dans  un  asile. 
Plus  tard  il  fut  écrasé  par  un  train,  dans  un  état  somnolent  de  ce  genre. 

Toutes  ces  observations  prouvent,  qu’une  lésion  déchargeante,  située 
dans  le  voisinage  postérieur  de  la  zone  motrice,  peut  occasionner  l’aura 
sensitive  suivie  de  spasmes  unilatéraux,  et  quand  elle  touche  au  pli  courbe 
et  au  cuneus  souvent  l’aura  visuelle  peut  précéder  l’attaque. 

Plus  intéressante  encore  que  l’aura  sensitive  est  l’aura  intellectuelle. 
Le  malade  qui  perçoit  tout-à-coup  la  réminiscence  très  vive  d’un  événement 
auquel  il  a  assisté  auparavant,  d’une  chose  qui  lui  est  arrivée,  tombe 
convulsionné. 

L’aura  épigastrique  et  l’aura  olfactive  se  combinent  souvent  à  cette 
aura  de  réminiscences,  et  très  souvent,  au  lieu  de  l’attaque  convulsive,  un 
second  état  épileptique  entre  en  scène. 

Je  crois,  que  c’est  surtout  dans  le  lobe  frontal,  qu’on  doit  chercher  la 
lésion  déchargeante,  quand  une  aure  intellectuelle  précède  aus  spasmes 
unilatéraux. 


)  Voir  l’observation  XV. 
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Je  produis  ici  deux  observations. 

Un  jeune  homme  de  15  ans1)  se  heurte  contre  un  réverbère  le  front 
droit.  Cicatrice  sur  l’os  frontal  droit. 

Trois  ans  plus  tard  attaques  d’épilepsie.  Elles  sont  initiées  par  l’aura 
intellectuelle.  Le  malade  se  souvient  par  exemple  avec  une  clarté  abnor¬ 
male,  un  voyage  qu’il  a  fait.  Souvent  aussi  un  souvenir  d’une  circonstance 
oubliée  lui  vient.  Ces  idées  précèdent  toujours  l’attaque  convulsive,  qui 
commence  par  des  spasmes  dans  la  face  gauche.  Parfois  toute  la  crise  est 
formée  par  la  réminiscence  lucide,  parfois  les  extrémités  gauches  sont  con¬ 
vulsionnées  plus  tard,  et  la  perte  de  conscience  est  totale.  Le  malade  con¬ 
naît  très  bien  la  signification  de  ces  souvenirs  vifs. 

Lorsqu’il  fut  opéré  par  M.  K  orte  weg  en  mai  1897,  on  trouva  une 
cicatrice  dans  la  dure-mère,  adhérente  à  la  piemère  et  à  l’écorce.  On  pou¬ 
vait  exactement  préciser  l’endroit,  où  la  cicatrice  se  trouvait.  Elle  n’était 
pas  couverte  par  la  cicatrice  sur  le  front,  mais  3  à  4  cM.  a  côté  de  celle-ci. 
M.  K  or  te  weg  enlevait  toute  la  partie  cicatrisée,  et  l’examen  microscopique 
démontra  que  l’écorce  elle-même  était  traversée  par  la  cicatrice.  Le  succès 
fut  d’abord  satisfaisant.  Hors  quelques  attaques  nocturnes,  vérifiées  par  ses 
parents,  il  n’a  plus  eu  ses  idées,  ni  ses  attaques  convulsives,  pendant  deux 
mois.  Peu  à  peu  les  attaques,  et  les  souvenirs  ont  reparu  avec  la  même  gravité. 

Entre  ces  cas,  et  l’attaque  hystéro-épileptique  il  n’y  a  souvent  qu’un 
très  petit  pas. 

Une  jeune  fille  de  seize  ans  2),  se  heurte  le  front  droit  contre  une  es¬ 
carpolette  à  l’age  de  2  ans.  Cicatrice  douloureuse.  Quelques  années  plus 
tard  absences.  Puis  attaques  hystéro-épileptiques. 

Sa  mère,  d’une  vie  un  peu  irrégulière  la  voudrait  mettre  dans  un 
couvent.  Elle  y  résista  avec  toute  son  énergie.  Voyons  maintenant  l’attaque. 

L’idée  lui  vient  que  sa  mère  la  veut  contraindre  d’aller  dans  le  couvent. 
Elle  se  met  en  colère,  ses  pupilles  se  rétrécissent,  et  la  convergence  des 
yeux  est  le  signe  que  l’attaque  commence. 

Quand  celle-ci  est  complète,  les  convulsions  de  la  face  gauche  suivent, 
puis  dans  le  bras  gauche.  Alors  suit  un  pleurostotonus  à  concavité  gauche, 
et  peut-être  l’attaque  se  terminera 

Souvent  cependant  la  convergence  des  yeux  reste,  avec  l’idée  qu’elle 
est  dans  le  couvent,  qui  est  tellement  objectivée,  qu’elle  se  croit  religieuse. 
Elle  déchire  ses  habits,  se  fait  un  capuchon  de  sa  chemise,  un  manteau 
de  religieuse  de  ses  draps,  et  elle  est  hémianaesthésique  à  gauche,  elle  ne 


')  Voir  l’Observation  XVI. 

2)  Voir  l’Observation  XVII. 
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voit  pas  de  l’œil  gauche,  dont  le  champ  visuel  est  rétréci  ;  l’ouie,  le  gout, 
l’odorat  sont  diminués  à  gauche.  Elle  est  en  second  état,  qui  peut  durer 
quinze  jours. 

L’idée  si  vive,  qu’elle  le  croit  vrai,  précède  toutes  ses  attaques.  Quand 
elle  est  dans  son  premier  état,  l’idée  objectivée  est  toujours  suivie  par  les 
spasmes  dans  le  même  ordre  :  convergence  des  yeux,  rotation  de  la  tête  à 
gauche,  spasmes  dans  la  face  gauche,  spasmes  dans  les  extrémités  gauches, 
spasmes  du  tronc  à  gauche. 

M.  Gohl  fit  la  résection  temporaire,  et  il  trouva  la  duremère  tellement 
adhérente  au  crâne  (au  dessous  de  la  cicatrice  sur  le  front)  qu’il  était 
impossible  d’ouvrir  le  crâne  sans  déchirer  la  dure-mère.  Elle  était  enfoncée 
dans  le  crâne  aminci.  Un  réseau  vasculaire  dans  la  dure-mère,  formé  de 
vaisseaux  convergents  vers  une  ligne  opaque  située  au  dessous  de  la 
cicatrice  frontale,  trahit  la  lésion  de  la  dure-mère.  La  dure-mère  fut 
débridée  de  la  pie-mère  et  on  remplaçait  le  lambeau  sans  exciser  l’écorce. 

D’abord  le  résultat  a  été  excellent,  peu  à  peu  le  second  état  a  diminué, 
les  attaques  ont  été  beaucoup  plus  faibles  qu’auparavant.  A  présent  elles 
sont  aussi  graves  que  jadis,  mais  le  second  état  a  presque  disparu. 

Il  s’agit  donc,  dans  toutes  ces  épilepsies  diverses  de  déterminer  exac¬ 
tement  l’endroit  de  la  lésion  interne,  car  le  succès  qu’on  peut  avoir  dans 
les  épilepsies  traumatiques,  dépend  de  la  possibilité  d’éliminer  cette  lésion. 

Ce  succès  a  été  vraiment  satisfaisant  dans  les  mains  de  plusieurs 
auteurs1)  quand  on  a  pu  enlever  des  cicatrices  avec  les  environnages, 
(un  réseau  vasculaire  veineux  ou  artério-veineux  souvent  énorme),  ou  quand 
on  a  pu  extirper  des  kystes,  contenants  ou  non  des  esquilles  osseuses, 
remplis  d’un  liquide  séreux,  sanguinolent  ou  purulent  2). 


')  Depuis  M.  Lucas- Champion  ni  ère  les  cas  abondent. 

2)  Par  exemple:  des  esquilles  osseuses  sont  enlevées  par: 

Horsley  et  Savill.  Brain  Surgery.  Brit  med.  Journal  1886.  Auvray  Tum. 
cérébr.  p.  293. 

Homme  de  24  ans.  A  5  ans  morceau  de  bois  sur  la  tête.  Plus  tard  coup  de  cheval  sur 

le  même  endroit  de  la  tête  gauche  Trois  mois  après  attaques  épileptiques.  Aura  abdominale. 

Attaques  de  convulsions  surtout  à  droit.  Cicatrice  avec  dépression,  dans  l’angle  antérieur  de 
l’os  pariétal.  Trépan.  Esquille  osseuse  dans  un  kyste  de  5  c.M.  à  1  c.M.  Extirpation.  Guérison 
jusqu’à  1895. 

Djemil  Be  y.  Bevue  de  Chirurgie.  1894,  p.  921. 

Homme  de  30  ans.  Coup  de  sabre  sur  la  tête  droite.  8  mois  plus  tard  attaque  à  gauche, 
commençant  dans  l’orteil.  Une  esquille  osseuse  enfoncée  2  c.M.  dans  l’écorce  est  éloignée. 
Guérison  depuis  3  ans. 

Beach  and  Putnam.  The  Boston  med.  and  Surg.  Journal  1890,  n°.  14. 

Fillette  de  13  ans.  A  l’âge  de  4  ans  coup  de  cheval.  De  la  5e  à  l’8e  année  attaques 

épileptiques.  Trépanation.  Kyste  et  esquille,  pénétrant  dans  l’écorce.  Evacuation.  Sans  accès 

neuf  mois  et  demi  après. 

Allen  Star.  Brain  Surgery  case  I. 
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Le  résultat  a  été  moindre  quand  on  n’a  pu  faire  autre  chose  que  la 
ligature  des  veines,  ou  quand  on  a  seulement  vidé  les  kystes. 

Je  comptais,  dans  une  statistique *),  prise  au  hasard  sur  cent  cas 
d?épilepsies  traumatiques,  opérés  et  suivis  d’observation,  pendant  plus  de 
six  mois  après  l’opération: 

A  18  cas,  où  la  trépanation  fut  faite,  sans  rien  de  plus. 

B  26  cas,  dans  lesquels  la  dure-mère  fut  ouverte,  sans  rien  de  plus. 

C  38  cas,  dans  lesquels,  des  esquilles,  des  kystes,  des  cicatrices  ou  des 
parties  altérées  de  l’écorce  furent  éloignées. 

D  18  cas,  dans  lesquels,  un  centre,  normal  à  l’œil  nu,  fut  excisé. 

En  désignant  comme  guéries  les  personnes,  qui,  au  moins  trois  ans 
après  l’opération,  n’ont  plus  eu  d’attaques,  et  comme  améliorées,  celles  chez 
qui  on  a  pu  constater  un  mieux  sensible,  on  trouve  les  résultats  dans  le 
tableau  ci-joint. 


Mortalité. 

Guérison. 

Améliora¬ 

tion. 

Pas 

d’amé¬ 

lioration. 

Empiré. 

Total. 

A 

0 

3 

10 

5 

0 

18 

B 

2 

0 

16 

3 

5 

26 

C 

2 

8 

26 

7 

0 

38 

D 

1 

0 

9 

7 

1 

18 

5°/o 

6°/o 

61°/o 

O 

O 

Ol 

CM 

6°/o 

100  °/0 

Il  me  semble,  que  cette  statistique,  dont  la  valeur  est  très  restreinte, 
comme  de  toutes  les  statistiques  de  ce  genre,  ne  prouve  qu’une  seule 
chose,  c’est  que  la  guérison  de  l’épilepsie  opérée  exige  l’ablation  totale  de 
la  lésion  déchargeante.  Le  groupe  B,  qui  réunit  tous  les  cas,  où  après 
l’ouverture  de  la  dure-mère  rien  ne  fut  trouvé,  ne  compte  pas  de  guérisons 
définitives. 


Homme  18  ans,  morceau  de  bois  contre  la  tète  en  1891.  3  semaines  plus  tard,  sensations 
dans  la  main  droite  et  crises.  Trépanation  9  mai  1892.  Dans  la  dure-mère,  une  esquille 
osseuse  2,67  c.M.  long,  1,9  c.M.  large,  16  m.M.  épaisseur.  Guérison  jusqu’en  mars  1893. 

Comparez.  Broca  et  Mau  brac.  De  la  chirurgie  de  l’encéphale.  Williamson  et 
Jones.  Brit,  medic.  Journal  1889.  Vol.  II,  p.  919.  Keen.  Three  successful  cases  etc.  Americ. 
Journ  of  med.  Sciences  vol.  II,  1888.  Homme  de  25  ans.  Nov.  1885,  chute  sur  la  tempe  droite. 
6  mois  après  attaques.  18  avril  1888  trépanation.  Esquille  pénétrante  dans  le  cerveau.  Kyste. 
Evacuation.  Guérison  jusqu’en  août  1888. 

')  Comparez  les  cas  usités  pour  cette  statistique  dans  la  thèse  de: 

H.  H.  van  Eyk.  Partieele  epilepsie  en  hare  heelkundige  behandeling  1897.  Amsterdam. 
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C’est  ma  conviction,  qu’on  y  trouvera  réunies  un  grand  nombre 
d’épilepsies  dans  lesquelles  une  cicatrice  extérieure  fut  en  discordance 
topographique  avec  la  cicatrice  intérieure.  Cela  doit  arriver,  quand  les 
convulsions  partielles  seules  guident  le  chirurgien.  Mais  s’il  est  vrai,  que 
l’aura  qui  précède  les  convulsions  peut  servir  comme  point  de  répère,  elle 
serait  d’une  importance  considérable  pour  les  opérateurs. 

Ainsi;  l’aura  sensitive  avec  ou  sans  perte  du  sens  musculaire,  serait 
le  symptôme  signal  du  lobe  pariétal;  l’aura  visuelle  avec  ou  sans  une 
hémianopsie  incomplète  serait  le  symptôme  signal  du  pli  courbe  ;  l’aura 
des  réminiscences,  avec  ou  sans  perte  de  souvenirs,  le  symptôme  signal  du 
lobe  frontal  etc.  De  ces  parties  de  l’écorce  les  convulsions  partielles,  uni¬ 
latérales  ou  généralisées,  peuvent  prendre  leur  point  de  départ,  tout  aussi 
bien  que  de  la  zone  motrice. 

Dans  les  cas  d’épilepsie  sans  origine  traumatique,  les  difficultés  sont 
encore  plus  nombreuses.  L’aura,  le  symptôme  signal,  s’il  existe,  constitue 
alors  le  seul  indice. 

Depuis  l’acte  réformateur  de  Horsley,  on  a  essayé  d’exciser  la  lésion 
déchargeante,  diagnostiquée  uniquement  par  l’existence  du  symptôme  signal 
moteur,  sans  que  l’écorce  paraisse  altérée  à  l’oeil  nu. 

Ces  opérations  n’ont  pas  eu  le  succès  auquel  on  avait  pu  s’attendre. 
Parmi  les  cas,  venus  à  ma  connaissance,  il  n’y  en  a  que  très  peu,  où 
l’épilepsie  ait  été  améliorée.  Parmi  les  cinq  cas,  dont  je  peux  référer,  c’en 
était  de  même.  L’opération  n’a  porté  aucun  résultat,  bien  que  le  centre 
d’une  extrémité,  fut  excisé,  après  qu’il  fut  démontré  par  le  courant  fara¬ 
dique  que  c’était  le  centre  cherché.  Cependant,  pour  ces  cas,  je  puis  dire, 
que  je  n’ai  jamais  eu  la  conviction,  que  le  centre  excisé  fut  vraiment  la 
lésion  déchargeante  *).  11  ne  suffit  pas  de  déterminer  avec  le  courant  induit 
les  mouvements  eontra-latéraux  dans  l’extrémité  convulsionnée  pendant 
l’attaque. 


')  Comparez. 

Horsley.  Br.  med.  Journal  1890.  Dec.  6.  Vol.  .11,  p.  1288.  Table  III,  case  6.  G.  C. 
41  ans.  Commencement  des  crises  dans  les  doigts  Trépanation  16  Janvier  1890.  L'écorce  est 
jaunedtre.  Les  centres  des  doigts  et  du  poing  déterminés  et  excisés.  Guérison  après  six  mois. 

Horsley.  Ibidem  case  5.  Commencement  dans  l’épaule.  Trépan.  23  janv.  1890.  Centre 
de  l’épaule  est  extirpé.  Six  mois  après  retour  des  crises. 

Deaver  and  Lloyd.  The  journal  of  nerv,  and  mental  diseases  1889,  n A  6.  comp. 
Déc  ressac.  Thèse  de  Paris.  Contribution  à  l’étude  de  la  chirurgie  du  cerveau. 

Horsley.  Ibidem.  Case  4.  Extirpation  du  centre  qui  fléchit  les  doigts.  Guérison  pen¬ 
dant  3  mois.  Dans  les  six  mois  suivants  10  accès  Auparavant  28  par  jour. 

Gerstner  et  Sachs.  The  surgic  treatment  of  Epilepsy.  The  Americ.  Journ.  of  ment, 
diseases.  1892,  p.  502.  Vol.  CIV,  n°.  5.  Plusieurs  cas. 

Eulenburg.  Berl.  Klin.  Wochenschrift,  p.  318.  1893. 

Eisher  in  Allen  Starr.  Brain  Surgery.  Case  XXIV.  Femme  de  20  ans.  Excision 
d’un  petit  morceau  de  l’écorce.  Morte  six  heures  après. 
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Je  ne  connais  qu’un  seul  moyen  de  se  procurer  la  certitude  que  la 
lésion  déchargeante  est  trouvée. 

Il  faudra  reproduire  avec  le  courant  l’attaque  convulsive  identique 
aux  attaques  spontanées. 

L’exemple  suivant  prouve  ce  que  je  viens  de  dire. 

Chez  un  homme  de  20  ans  x)  les  attaques  épileptiques  ont  commencé 
dès  1894.  Symptome  signal  :  aura  sensitive  dans  les  doigts  gauches,  parfois 
suivie  des  convulsions  dans  le  petit  doigt,  puis  de  convulsions  unilatérales 
gauches  ou  généralisées  avec  perte  de  connaissance. 

Au  25  janv.  1896,  le  professeur  Rotgans  fait  la  résection  temporaire; 
il  trouve  l’os  épaissi.  Mr  le  docteur  Wertheim  Salomonson  provoque, 
après  l’incision  de  la  dure-mère,  des  mouvements  contra-latéraux  dans 
l’avant-bras  gauche. 

L’os  épaissi  étant  éloigné,  on  suture  la  dure-mère  sans  excision  de 
l’écorce.  Le  résultat  étant  très  médiocre,  Rotgans  ouvre  le  crâne  une 
seconde  fois  A  travers  la  dure-mère  le  docteur  Wertheim  Salo- 
m  o  n  s  o  n  excite  avec  le  courant  induit,  des  mouvements  dans  la  main  gauche. 

Ce  centre  est  excisé  avec  le  thermocautère. 

Après  cette  seconde  intervention,  le  4  novembre  1896  le  résultat  est 
un  peu  mieux,  mais  les  attaques  restent. 

La  troisième  fois,  18  juin  1897,  M>'  Rotgans  fait  une  résection  à 
grand  lambeau. 

En  explorant  la  zone  motrice,  je  fais  mouvoir  l’angle  de  la  bouche 
et  l’épaule. 

Puis  en  me  dirigeant  en  arrière  de  la  circonvolution  centrale  posté¬ 
rieure,  j’excite  le  lobule  pariétal  inférieur.  Là  je  trouve  un  point,  où  le 
courant  le  plus  faible  fait  naître  une  attaque  convulsive  unilatérale  gauche, 
partant  du  petit  doigt,  identique  aux  convulsions  spontanées.  M.  Rotgans 
excise  cette  partie  de  l’écorce  cérébrale.  Depuis  ce  jour  les  grandes  atta¬ 
ques  ne  sont  plus  reparus  et  le  malade  est  très  content  d’avoir  une  vie 
bien  plus  agréable  qu’autrefois. 

Dans  cette  observation,  la  lésion  déchargeante  étant  située  hors  de  la 


Keen.  Three  successful  cases  of  cerebral  surgery.  Intern.  Journ.  of  med.  Science  T.  XI. 
1888.  (Horsley.  Table  III  Case  2)  and  Nancrède  (Horsley.  Table  111.  Case  1). 

Mills.  Cerebral  localisation  in  its  practical  relation  Brain.  1889,  p.  269. 

Bergmann.  Die  Chir.  Behandlung  der  Hirnkrankheiten  1889,  p.  169. 

Rushton  Parker  and  Francis  Crotch.  A  case  of  focal  Epilepsy.  Trephining. 
Electrical  stimulation  and  excision  of  focus.  Primary  healing.  Improvement.  Brit.med.  Journ.  1893. 
Schlesinger.  Sitz.  Wien  med.  Club.  12  Juni  1895.  Mendel’s  Centrbltt.  1895,  p.  702. 
Dans  les  deux  derniers  cas,  un  traumatisme  existait.  Pendant  l’opération  l’excitation 
n’a  pas  réussi,  même  avec  des  courants  très  forts. 

')  Voir  observation  XVIII. 
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zone  motrice,  excita  l’aura  sensitive.  L’excision  partielle  du  centre  du 
membre  supérieur  ne  donna  pas  de  résultat,  mais  lorsque  la  lésion  déchar¬ 
geante  eut  été  déterminée  par  la  reproduction  de  l’attaque  et  excisée,  le 
malade  fut  si  non  guéri,  amélioré  notablement. 

Les  cas  de  ce  genre,  sans  traumatisme  aucun,  touchent  de  très  près 
aux  cas  d’épilepsie  unilatérale  fausse,  soit  d’épilepsie  essentielle,  soit 
d’hystéro-épilepsie,  dans  lesquelles  jusqu’à  présent  l’intervention  chirurgicale 
n’est  pas  indiquée. 


CONCLUSIONS. 


1°.  L’épilepsie  réflexe  et  l’épilepsie  toxique  peuvent  se  présenter  avec 
des  spasmes  unilatéraux  ou  locaux,  tout  aussi  bien  que  l’épilepsie  trauma¬ 
tique  et  celle  qui  est  causée  par  une  lésion  plus  ou  moins  circonscrite 
du  cerveau.  Ce  n’est  pas  l’épilepsie  corticale  seule  qui  débute  par  des 
convulsions  unilatérales  ou  locales.  (Obs.  I,  II,  III  et  IV.) 

2°.  Toute  épilepsie  est  symptomatique.  On  ne  peut  pas  séparer  l’épi¬ 
lepsie  symptomatique  de  l’épilepsie  vraie.  Par  conséquent  il  n’existe  pas 
de  chirurgie  des  épilepsies.  Il  y  a  celle  du  cerveau  et  du  crâne. 

3°.  Une  épilepsie  peut  nécessiter  l’intervention  chirurgicale,  dans  le 
cas  seulement  où  la  lésion  cérébrale  dont  elle  rélève  permet  cette  inter¬ 
vention  ;  c’est-à-dire,  quand  cette  lésion  est  localisable  avec  assez  de  certitude, 
qu’elle  est  assez  accessible  et  assez  circonscrite  pour  pouvoir  être  extirpée 
complètement. 

4°.  Ce  que  je  nomme  „ l’état  de  mal  avec  spasmes  unilatréaux”,  précédé, 
accompagné  ou  suivi  de  monoplégie  ou  d’hémiplégie  dans  le  côté  convul¬ 
sionné,  indique  toujours  la  résection  du  crâne  à  grand  lambeau  osseux  au 
niveau  de  la  zone  motrice  opposée.  (Obs.  V,  VI,  VII,  VIII.) 

5°.  Un  spasme  tonico-clonique  très  restreint,  parfois  symptôme  initial 
(signal)  des  convulsions  unilatérales  ou  généralisées,  constituant  seul  une 
attaque  sans  perte  de  conscience,  indique  une  intervention  en  cas  de 
traumatisme  visible  du  crâne  ;  pourvu  qu’il  y  ait  concordance  topogra¬ 
phique  entre  le  reste  visible  du  traumatisme  et  le  centre  qui  est  présumé 
d’être  le  point  de  départ  du  symptôme  signal.  (Obs.  XII.) 

6°.  En  cas  de  discordance  topographique  entre  la  cicatrice  extérieure 
et  le  présumé  centre  moteur  déchargé,  ou  quand  le  traumatisme  extérieur 
fait  défaut,  l’aura  précédant  le  symptôme  signal  moteur,  s’il  existe,  acquiert 
une  valeur  extrême. 

7°.  L’aura  sensitive  (accompagnée  ou  non  de  paralysie  du  sens  mus¬ 
culaire)  d’un  membre,  dans  lequel  le  symptôme  signal  moteur  commence, 
fait  présumer  une  lésion  déchargeante  située  dans  le  lobe  pariétal,  en 
arrière  de  la  zone  motrice.  (Obs.  XI,  XIII,  XIV,  XV,  XVII.) 
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8°.  L’aura  visuelle,  précédant  le  symptôme  signal  moteur  (dans  ce  cas 
la  rotation  des  yeux  et  de  la  tête  vers  le  côté  opposé)  et  accompagnée  ou 
non  d’une  hémianopsie  incomplète  homonyme  de  la  partie  inférieure  des 
champs  visuels  croisés,  fait  présumer  une  lésion  déchargeante  de  la  circon¬ 
volution  angulaire  ou  dans  le  cuneus.  (Obs.  XI  et  XV.) 

9°.  L’aura  des  réminiscences,  souvent  accompagnée  de  l’objectivation 
de  la  réminiscence  déchargée,  précédant  le  symptôme  signal  moteur,  et  se 
combinant  souvent  avec  l’aura  épigastrique  et  olfactive,  fait  supposer  une 
lésion  déchargeante  du  lobe  frontal,  surtout  du  lobe  droit.  (Obs.  XVI,  XVII.) 

10°.  Les  résultats  obtenus  par  l’intervention  chirurgicale  dans  les  épilep¬ 
sies  sont  satisfaisants,  lorsque  une  lésion  vraiment  saisissable  a  été  enlevée. 

L’extirpation  d’un  centre,  qui  ne  montre  aucune  lésion  à  l’œil  nu, 
n’est  pas  permise,  quand  on  n’a  pas  démontré  que  ce  centre  joue  le  rôle 
d’une  lésion  déchargeante.  A  présent,  le  seul  moyen  de  faire  cette  démon¬ 
stration  consiste  dans  la  reproduction  par  l’irritation  électrique  de  ce  centre, 
une  attaque  absolument  semblable  aux  attaques  spontanées.  (Obs.  XVIII.) 

12°.  La  chirurgie  cérébrale  jouera  un  rôle  très  grand  dans  l’avenir, 
lorsque  la  physiologie  de  l’écorce  cérébrale  sera  plus  connue. 


OBSERVATIONS. 


OBSERVATION  I.  Névralgie  ciliaire  de  V œil  droit.  Epilepsie  partielle  à  type 
facio-hrachiale  droite ,  provoquée  par  un  morceau  de  houille  resté  dans  la  cornée 
droite  pendant  10  semaines.  (Observation  inédite.) 

Une  femme,  de  42  ans,  se  présente  dans  ma  policlinique  à  Amsterdam  en 
février  1897  pour  des  convulsions  épileptiformes.  Elle  souffre  depuis  huit  semaines 
d’une  névralgie  de  la  branche  supérieure  du  nerf  trijumeau  droit. 

Cette  névralgie,  surtout  ciliaire,  occupant  toute  la  profondeur  de  l’œil,  se 
répand  dans  le  rameau  supra-orbital.  Point  douloureux  palpébral. 

La  conjonctive  est  très  injectée.  La  douleur,  quoique  ressentie  toujours,  devient 
insupportable  pendant  les  exacerbations.  Elle  est  accompagnée  d’un  jet  de  larmes. 
Cette  névralgie  a  existé  une  semaine,  puis  la  scène  a  changé.  Depuis  ce  temps, 
par  moments,  la  douleur  cesse  tout  à  coup,  la  commissure  labiale  droite  commence 
à  être  contracturée,  elle  est  tirée  à  droite.  Cette  contracture  descend  très  vite 
dans  l’épaule  et  dans  l’avant-bras  droit.  Puis  les  convulsions  paraissent  dans  la 
face  et  dans  le  bras  droit.  Toute  l’attaque  ne  dure  qu’une  minute.  La  conscience 
n’est  pas  altérée,  du  moins  si  la  cessations  subite  de  la  douleur  ressentie  dans  le 
fond  de  l’œil,  n’indique  pas  une  altération  de  la  perception.  Ces  attaques  se 
répètent  4  à  8  fois  par  heure. 

Un  examen  minutieux,  dans  la  chambre  obscui'e  à  l’aide  de  la  lumière  con¬ 
centrée,  démontre  qu’il  se  trouve  dans  le  centre  de  la  cornée  droite  un  tout  petit 
morceau  de  houille  brûlée,  un  fraisil,  et  la  femme  se  souvint  alors,  qu’ayant  nettoyé 
le  poêl,  il  y  avait  10  semaines,  elle  avait  senti  quelque  chose  dans  l’œil. 

Lorsque  le  morceau  de  charbon  eut  été  retiré  par  mon  collègue,  le  prof. 
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Straub,  la  névralgie  ciliaire  et  les  monospasmes  facio-brachiaux  furent  tout  d’un 
coup  guéris,  pour  ne  plus  reparaître  dans  trois  mois.  Depuis  je  n’ai  plus  revu 
la  malade. 


OBSERVATION  II.  Epilepsie  unilatérale  du  même  côté  d'une  plaie  cicatrisée  dou¬ 
loureuse,  qu'une  halle  de  fusil  avait  produit  dans  Vos  pariétal  droit,  avec  fracture 
de  cet  os.  Excision  de  la  cicatrice,  avec  la  dure-mère  et  V écorce  adhérente. 
Guérison  persistante  après  5  mois.  (Résumé  d’une  observation  de  M.  Rotgans.)1) 

C.  Gr.  43  ans,  sans  antécédants  héréditaires,  ni  syphilis,  ni  alcoolisme,  fut 
frappé  par  une  balle  de  fusil,  le  13  sept.  1890,  au  côté  droit  de  la  tête.  Perte 
de  connaissance.  Ensuite  attaques  épileptiformes  journalières  pendant  8  mois.  Il 
ne  se  souvient  de  rien.  En  sortant  de  l’hôpital  on  lui  montre  la  balle,  qu’on 
avait  extraite  du  crâne.  Les  attaques  épileptiformes  persistent.  Elles  commencent 
toujours  par  une  sensation  douloureuse  dans  la  cicatrice,  suivie  d’une  douleur 
névralgique  qui  se  répand  dans  les  rameaux  supra-orbitaux.  Alors  le  patient  perd 
connaissance.  Les  convulsions  sont  absolument  limitées  au  côté  droit.  Le  tronc 
s’étend,  la  tête  se  jette  en  arrière,  les  yeux  dévient  à  droite,  le  bras  droit  s’étend, 
les  doigts  se  crispent  et  la  jambe  s’étend.  La  période  tonique  est  interrompue  par 
des  secousses  convulsives  rares.  L’attaque  dure  4  minutes. 

La  partie  postérieure  de  la  cicatrice  est  très  douloureuse  à  la  pression,  cette 
douleur  est  même  produite  par  l’expiration  forcée.  Quand  on  presse  sur  la  cicatrice, 
la  névralgie  supra-orbitale  apparait,  les  pupilles  s’élargissent  et  le  vertige  commence. 
On  n’eut  pas  le  courage  d’aller  assez  loin  pour  provoquer  une  attaque.  Le  malade 
craint  cette  douleur,  qu’il  connaît  précurseur  de  l’attaque.  Quand  il  tousse,  il 
protège  la  cicatrice  avec  la  main,  par  crainte  d’un  accès. 

La  cicatrice,  qui  se  trouvait  entre  l’oreille  droite  et  la  ligne  sagittale,  dans 
l’os  pariétal,  fut  extirpée  le  9  février  1894.  Le  défect  osseux  subjacent  mesurait 
3  cM.  de  long.  La  partie  antérieure  était  libre,  la  partie  postérieure  attachée  aux 
membranes  cérébrales.  La  cicatrice  fut  excisée  avec  les  membranes.  Le  détachement 
des  membranes  était  impossible,  sans  extirper  la  partie  immédiatement  adhérente 
de  l’écorce  cérébrale. 

Depuis  5  mois  la  guérison  persiste.  On  ne  l’a  plus  revu  depuis. 


OBSERVATION  III.  Plaie  lacérée  de  l'index  droit  à  11  ans.  Deux  jours  plus  tard 
Epilepsie  Jaclcsonienne  à  (jauche,  guérie  par  un  seton  à  la  nuque  pendant  10 
ans.  Après  surmenage  réapparition  des  attaques  en  1880.  En  1886  élongation 
du  nerf  médian  droit  sans  succès.  Convulsions  unilatérales  gauches  ou  généra¬ 
lisées  sans  perte  absolue  de  connaissance  jusqu'à  50  fois  par  jour.  Trépanation 
par  M.  Gluldenarm  en  1890.  Angiome  superficial  de  V écorce  extirpée.  Reprise 
des  attaques,  après  être  diminuées.  Puis  pendant  un  an  20  à  50  attaques  par 
jour.  Traitement  hromuré.  Interné  dans  un  asile  des  épileptiques,  il  guérit  peu 
à  peu  par  un  traitement  prolongé,  jusqu'à  rester  quelques  semaines  sans  attaques. 
Actuellement  dans  cet  état.  (1897).  (Résumé  d’une  observation  de  1891.)  2) 

')  Rotgans.  Een  geval  van  replex-epilepsie.  Ned.  Tijdschrift  voor  Geneeskunde.  1894. 
Deel  II,  p.  112. 

2)  Guldenarm  et  Winkler.  Ned.  Tijdschrift  v.  Geneeskunde.  Bijdrage  tot  de  hersen- 
chirurgie  uit  de  diaconessen-inrichting  te  Utrecht.  1891  n°.  14.  Dl.  I,  p.  371.  C.  Winkler, 
Opera  Omnia.  II.  31. 

Publiée  aussi  par  le  Dr.  Lenz.  Trépanation  in  einem  Falle  von  Jackson’s  Epilepsie. 
1891.  Diss.  Iuaug.  Giessen. 
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J.  L.  32  ans.  Père  mort  par  apoplexie.  Mère  paralysée.  Plusieurs  de  ses  sœurs 
et  frères  sont  morts  d’une  maladie  cérébrale.  A  l’âge  de  11  ans,  en  cassant  une 
bouteille  il  s’attire  une  plaie  lacérée  de  l’index  droit.  Deux  jours  plus  tard  sur¬ 
vient  une  douleur  vive  dans  le  doigt,  gauche,  suivie  immédiatement  de  convulsions 
dans  l’avant-bras  gauche.  Pendant  14  jours,  ces  convulsions,  sans  perte  de  connais¬ 
sance,  se  répètent.  Un  seton  à  la  nuque  les  améliore  et  elles  disparaissent  pendant 
10  ans.  En  1880,  après  un  travail  ininterompu  de  quelques  jours  et  nuits,  elles 
se  montrent  de  nouveau. 

lie  malade  qui  mène  une  vie  très-régulière,  sans  excès  alcooliques  ni  vénériens, 
et  qui  n’est  pas  syphilitique,  a  souvent  des  attaques,  toujours  sans  perte  de  con¬ 
naissance  et  toujours  précédées  d’une  aura  très  douloureuse  dans  les  deux  doigts 
médians  de  la  main  gauche.  En  1886.  M.  Renssen  lui  élouge  le  nerf  médian 
droit;  8  jours  après  les  attaques  reparaissent.  En  1890,  il  a  jusqu’à  50  attaques 
par  jour. 

Ces  attaques  sont  d’intensité  différente. 

1°.  Attaques  légères.  Après  une  sensation  dans  l’épigastre,  une  douleur  intense 
dans  le  2ème  et  le  3ème  doigt  de  la  main  gauche.  En  même  temps  l’avant-bras  et  la 
main  gauches  fléchissent,  se  mettent  dans  l’adduction,  la  main  en  pronation  et  les 
doigts  sont  fléchis  dans  la  paume  de  la  main.  Pont  est  fini  dans  15  ou  30  secon¬ 
des.  Ces  attaques  sont  rares. 

2°.  Attaques  moyennes.  La  contracture  des  muscles  au  bras  est  suivie  d’une 
flexion  de  la  tête  en  avant  et  d’une  rotation  à  gauche.  La  jambe  gauche  alors 
s’étend  et  la  crise  se  termine  par  un  cri.  Il  n’y  a  pas  de  perte  de  connaissance, 
mais  le  malade  dit  qu’il  ne  peut  pas  parler,  et  selon  lui,  le  cri  est  un  cri  de 
douleur  excessive,  aussitôt  que  la  parole  lui  revient. 

3°.  Attaques  violentes.  Elles  suivent  l’ordre  des  attaques  moyennes;  mais  en 
se  généralisant  sur  l’autre  côté,  d’abord  la  jambe  droite  s’étend  et  ensuite  le  bras 
droit  est  étendu  avec  supination  de  la  main. 

Ces  attaques  durent  à  peu  près  3/4  d’une  minute.  Encore  la  conscience  n’est- 
elle  pas  abolie,  même  quand  il  arrive  que  ces  attaques  se  répètent  pendant  quel¬ 
ques  heures.  Point  de  névrite  optique. 

Le  4  avril  1S90.  M.  Guldenarm  met  à  nu  par  trois  couronnes  de  trépan 

la  partie  moyenne  de  la  région  Rolandique.  Rien  dans  l’os.  On  fait  sauter  les 

ponts  osseux,  pour  réunir  les  ouvertures  en  forme  d’une  feuille  de  trèfle. 

La  dure-mère  n’est  pas  adhérente,  on  y  voit  transparaître  la  couleur  bleuâtre 
du  tissu  sub-jacent.  Elle  est  incisée  en  lambeaux  et  le  cerveau  se  présente  d’une 
couleur  ardoisée. 

On  ne  réussit  pas  à  provoquer  des  mouvements  avec  les  électrodes  stérilisées 
même  en  appliquant  des  courants  induits  sentis  à  la  langue. 

On  excise  la  partie  gris-bleuâtre.  Il  survient  une  hémorrhagie  très  intense, 
arrêtée  avec  quelque  difficulté  par  le  tamponnement.  Dans  la  partie  postérieure  de 
la  plaie  on  ne  réussit  pas  à  enlever  toute  la  partie  altérée.  Suture  de  la  dure- 
mère.  Drainage. 

La  partie  excisée  est  constituée  par  l’écorce  cérébrale,  très  altérée  il  est  vrai, 

par  l’existence  d’un  réseau  vasculaire  à  grosses  mailles  et  parois  très  minces.  Il 

s’est  développé  partout  dans  l’écorce  excisée  au  dépens  du  tissu  cérébral.  L’arach- 
noide  et  la  pie-mère  sont  légèrement  épaissées  et  infiltrées. 

Le  succès  opératoire  est  complet,  3  semaines  plus  tard  la  plaie  est  guérie. 
Les  convulsions  cependant  se  répètent  déjà  quelques  heures  après  l’opération.  Le 
18  mai  1890  elles  montent  jusqu’à  60  par  jour.  Depuis  elles  ont  diminué.  En 
janvier  1891  il  y  a  eu  une  semaine  sans  attaques.  Mais  en  1892  elles  reviennent 
avec  la  même  intensité  qu’auparavant.  Cela  dure  presqu’un  an.  Puis  elles  diminu- 
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ent.  Le  malade  est  placé  dans  un  asile  d’épileptiques  à  Heemstede,  où  il  va  pas¬ 
sablement  bien,  restant  sous  un  traitement  bromure,  souvent  deux  à  trois  semaines 
sans  attaques. 

Une  seconde  opération  n’a  pas  été  faite,  parce  que  l’aspect  du  cerveau  pendant 
l’opération  en  concordance  avec  l’aspect  microscopique  du  réseau  vasculaire  dilaté, 
qui  se  répandait-  d’une  manière  diffuse  dans  toute  la  partie  excisée,  laissant  libre 
par  ci  par  là  de  gros  ilôts  normaux  de  l’écorce,  faisait  croire  que  la  lésion  serait 
retrouvée  sur  une  surface  relativement  grande  du  cerveau. 


OBSERVATION  IV.  Attaques  de  contractures  alternantes  de  la  face ,  la  déviation 
conjugée  des  yeux  et  de  la  tête  à  gauche  et  des  extrémités  droites  avec  convul¬ 
sions  rares.  Flus  tard  'paralysie  des  n.  VI,  VIT  et  V  gauches.  Névrite  optique 
etc.  Entre  autres  une  petite  tumeur,  située  sur  le  côté  gauche  du  I  Ve  ventricule 
envahissant  le  faisceau,  longitudinal  postérieur  tout  près  et  au  dessus  du  nucléus 
VI,  ainsi  que  les  fibres  radiculaires  dm  nerf  facial,  et  le  radix  ascendens  avec 
le  noyau  moteur  du  nerf  V.  (Résumé  d’une  observation  personnelle.)'  Q 

H.  M.  1.7  ans.  Commencement  du  mal  en  décembre  1895  par  vomissements, 
céphalée  intermittente,  vertiges,  névrite  optique  double,  tituliation  cérébelleuse  et 
disparition  des  réflexes  rotuliens.  Attaques  épileptiques  répétées.  Parésie  légère  du 
muscle  droit  externe  de  l’œil  droit.  Strabisme  convergent  de  l’œil  gauche  avec 
parésie  du  muscle  droit  externe  de  l’œil  gauche. 

Admise  à  la  clinique  du  Binnengasthuis  le  ‘23  Octobre  1896,  on  y  observe  la 

première  attaque  le  2  Nov.  Elle  commence,  comme  toutes  les  autres  qui  ont  été 

observées,  par  une  contracture  de  tous  les  muscles  innervés  par  le  nerf  facial  gauche. 
La  commissure  labiale  est  tirée  à  gauche,  l’œil  gauche  se  ferme,  et  la  tête  et  les 
deux  yeux  sont  tournés  à  gauche.  Tout  à  coup,  il  se  produit  une  contracture  dans 
le  bras  et  la  jambe  droite,  le  bras  s’étend  et  la  jambe  droite  est  jetée  en  adduc¬ 
tion  sur  l’autre. 

Cette  contracture  dure  presque  pendant  toute  l’attaque,  elle  est  relevée  à  la 

fin  seulement  par  des  convulsions  saccadées.  Le  côté  droit  de  la  face  reste  libre. 

La  perte  de  connaissance  est  totale.  Le  malade  montre  le  symptôme  deCheyne- 
Stokes.  L’attaque  est  suivie  de  vomissements  répétés. 

Ces  attaques  se  répètent  souvent.  Peu  à  peu  le  nerf  trijumeau  gauche  est 
paralysé  totalement.  La  sensibilité  a  disparu  dans  toute  la  région  des  trois  branches. 
Le  muscle  masseter  gauche  ne  se  contracte  plus,  la  mâchoire  est  ouverte  vers  le 
côté  gauche  et  les  mouvements  transversales  de  la  mâchoire  sont  beaucoup  plus 
étendus  à  gauche  qu’à  droite. 

Ensuite  advient  une  paralysie  du  nerf  facial  gauche.  Vers  la  fin  de  la  vie  il 
se  déclare  une  paralysie  incomplète  du  nerf  trijumeau  droit. 

Les  accès  qui  se  sont  produits  quelques  semaines  avant  la  mort  étaient  tou¬ 
jours  précédés  d’une  déviation  des  yeux  à  gauche  et  par  la  contracture  faciale 
gauche,  mais  parfois  suivis  de  contracture  des  quatre  membres. 

Quelques  jours  avant  la  mort,  qui  suivit  dans  une  attaque  le  4  janvier  1897, 
on  constata  ‘que  le  malade  n’était  pas  du  tout  paralysé. 

L’autopsie,  faite  par  le  Dr.  R  uiting  a  démontre  une  tumeur  volumineuse  à 
la  base  du  lobe  temporal  gauche,  gliome  envahissant  la  circonvolution  temporale 
inférieure  et  la  fusiforme.  Mais  on  trouve  encore  une  petite  tumeur,  grosse  comme 


')  C.  Winkler.  Over  alterneerende  epilepsie.  Psych.  Bladen  1897.  N0.  4.  C.  Winkler. 
Opera  Omnia  III,  S.  47. 
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un  grain  de  cheville,  située  dans  la  paroi  du  ventricule  IV,  à  gauche  et  au  niveau 
des  stries  acoustiques. 

Après  durcissement  dans  le  liquide  de  Müller,  on  prépara  une  série  de 
coupes  du  niveau  inférieur  du  pont  de  Varol,  en  y  comprenant  la  tumeur.  Elle 
siégeait  dans  l’épendyme  de  la  ventricule  IV,  commençait  à  la  partie  supérieure  du 
noyau  du  nerf  VI,  et,  touchant  le  genou  et  la  racine  du  nerf  facial,  elle  le 
suivit  dans  les  parties  latérales  du  tegment  pour  envahir  la  racine  ascendante  et 
le  noyau  moteur  du  nerf  V  ;  vers  la  ligne  médiale  elle  touchait  au  faisceau  lon¬ 
gitudinal  postérieur  et  y  pénétrait. 


OBSERVATION  V.  Chute  d'  un  escalier.  Le  jour  suivant  vomissements.  Un  jour 

plus  tard  la  malade  est  trouvée  dans  la  rue.  Le  troisième  jour ,  état  de  mal 

unilatéral  droit.  Aphasie.  Hémiplégie,  droite.  Résection  temporaire.  Caillot  san¬ 
guin  de  la  circonvolution  centrale  sur  la  partie  inférieure  suhdural  antérieure. 

Guérison  complète.  (Observation  personelle,  publiée  par  le  Dr.  van  Eyk). 

Une  femme  A.  P.  45  années,  tombe  d’un  escalier  le  22  févr.  1S97.  Potatrix 
strenua.  Le  lendemain  elle  reprend  ses  occupations  d’ouvrière.  Le  24  elle  quitte 
sa  maison  pour  errer  dans  les  rues,  où  elle  est  trouvée  par  la  police  et  menée  au 
„Wilhelmina-gasthuis”.  Le  25  février,  elle  est  ni  hémiparétique,  ni  aphasique.  Puis 
elle  entre  dans  un  coma  vigil,  entend  tout  ce  qu’on  lui  dit,  réagit  sur  l’allocution, 
mais  l’éjection  des  excréments  et  de  l’urine  se  fait  involontairement.  Temp.  3S°3. 
Pouls  100,  régulier,  égal.  Athérome  de  l’artère  radiale.  Pneumonie  circonscrite  à 
droite.  On  observe  deux  fois  de  petites  secousses  dans  la  face  droite. 

26  février.  Elle  a  eu  pendant  la  nuit  60  fois  des  attaques  convulsives  à  droite. 
Ces  attaques  ont  le  cours  suivant.  Expiration  forcée,  convulsions  cloniques  dans  la 
commissure  droite  de  la  bouche,  ensuite  convulsions  dans  les  muscles  orbiculaires 
de  l’œil  droit,  puis  survient  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête  ryth¬ 
mique  vers  la  droite.  Elle  est  aphasique. 

27  février.  Attaques  innombrables  du  même  ordre.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie. 
Ophthalmoscope  négatif.  Albuminurie  légère  sans  cylindres.  Temp.  37°8 — 38°5  C. 

28  février.  Dans  la  nuit  une  attaque  surtout  du  côté  droit.  Dans  les  inter¬ 
valles  libres,  les  yeux  dévient  à  gauche.  Pupilles  égales,  avec  réaction  sur  la  lumière. 
L’attaque  complète  a  le  cours  suivant:  expiration  forcée,  la  lèvre  inférieure  est 
tirée  à  droite  et  convulsionnée,  suit  la  lèvre  supérieure,  ensuite  la  paupière  et  le 
m.  orbiculaire  droits.  Pendant  que  toute  la  région  du  N.  facial  est  convulsionnée, 
advient  la  rotation  de  la  tête  et  la  dévation  conjuguée  des  yeux  vers  la  droite  (la 
déviation  de  l’œil  droit  est  constamment  plus  grande  que  celle  de  l’œil  gauche). 
Survient  alors  un  spasme  tonique,  qui  fléchit  et  soulève  le  bras  droit  ;  aussitôt  après  la 
jambe  droite  fléchit.  Les  convulsions  dans  le  bras  et  la  jambe  terminent  la  scène. 

En  percutant  le  crâne,  un  bruit  de  pot-fêlé  est  entendu.  10  attaques  ce  jour-là. 

1  mars.  Pendant  la  nuit  32  attaques.  Hémiplégie  di’oite.  Depuis  9  heures  du 
matin  jusqu’à  midi  18  attaques. 

Résection  temporaire  par  le  Dr.  G  o  h  1  sur  le  point  y  de  mon  schème  trian¬ 
gulaire  1)  du  crâne,  comprenant  la  partie  inférieure  et  moyenne  de  la  frontale 


')  C.  Winkler.  Een  proeve  om  met  behulp  van  triangulatie  de  betrekkelijke  ligging 
der  windingen  en  sleuven  van  de  groote  hersenen  tegenover  door  de  huid  bedekte  schedel- 
oppervlakte  te  bepalen.  Ned.  Tijdschr  voor  Geneeskunde.  1892.  Deel  II,  p.  158.  C.  Winkler. 
Opera  Omnia  II,  97. 
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ascendante  et  la  partie  de  transition  des  deux  circonvolutions  frontales  inférieures 
sur  la  circonvolution  centrale  antérieure.  L’os  est  sans  trace  de  fissure. 

L’épaisseur  du  crâne  est  de  5  à  8  m.M.  Lorsque  le  lambeau  osseux  est  culbuté, 
la  dure-mère  offre  un  aspect  verdâtre.  Elle  est  incisée.  On  éloigne  de  gros  caillots 
sanguins  frais.  On  nettoie  la  cavité  subdurale.  Le  cerveau  n’est  que  médiocrement 
comprimé.  On  suture  la  dure-mère,  remet  le  lambeau  osseux  et  suture  la  peau. 


Le  soir  6  attaques. 


2  mars 

18 

attaques. 

6  mars 

4 

attaques. 

3  „ 

10 

55 

7  „ 

5 

55 

4  „ 

6 

55 

8  „ 

3 

55 

5 

6 

55 

9  „ 

6 

55 

Depuis,  plus  d’attaques.  La  plaie  est  guérie  dans  8  jours.  L’hémiplégie  dis¬ 
paraît  dans  les  deux  premiers  jours,  l’incontinence  urinaire  le  troisième.  Peu  à 
peu  l’aphasie  disparaît.  La  malade  se  lève  le  3  avril. 

Le  21  mai  elle  sort  sans  attaques,  sans  hémiplégie;  quoiqu’elle  parle  bien, 
une  oreille  exercée  peut  encore  parfois  observer  une  légère  paraphasie. 

La  guérison  s’est  maintenue  jusqu’à  présent. 


OBSERVATION  VI.  Paralysie  qénérale  des  aliénés.  Delirium,  acutum.  Status  epilep¬ 
ticus  unilateralis  sinister.  Résection  temporaire.  Caillot  sur  la  circonvolution 
frontale  médiale,  sur  la  frontale  inférieure  et  sur  la  partie  adjacente  de  la 
centrale  antérieure.  Mort  le  soir.  Autopsie.  Autre  caillot  sur  la  centrale  posté¬ 
rieure  et  le  lobule  pariétal  inférieur.  Hémorrhagie  des  veines  pia-mériennes , 
perforée  par  la  cavitée  sous-arachnoidienne  dans  la  cavité  subdurale.  (Observation 
personnelle,  publiée  par  le  Dr.  van  Eyk). 

J.  M.  26  ans.  Depuis  janvier  1897,  cet  homme,  sans  antécédents  héréditaires, 
pas  alcoolique,  et  pas  syphilitique  à  l’époque  où  nous  l’avons  connu,  est  devenu 
un  peu  mélancolique.  Le  25  février  il  dit  qu’il  craint  de  devenir  fou.  Le  26  février 
il  est  mené  au  „Wilhelmina  Gasthuis”.  Il  raconte  que  sa  maladie  a  commencé  il 
y  a  une  semaine.  Bientôt  ses  paroles  deviennent  incohérentes.  Il  dit  avoir  des 
idées  sombres. 

27  février.  Pendant  qu’on  l’interroge,  il  commence  à  crier  et  veut  battre  le 
médecin.  Un  moment  après  il  dit:  Ah,  docteur,  votre  fortune  est  faite.  Il  veut 
se  déshabiller.  Il  fait  des  propositions  indécentes  aux  sœurs  de  charité. 

On  ne  trouve  rien  dans  les  organes  du  thorax  et  de  l’abdomen.  Pouls  lent. 
Les  pupilles  un  peu  rétrécies,  réagissent  sur  la  lumière.  Réflexe  rotulien  exagéré. 

28  février.  Il  est  impossible  de  le  tenir  dans  la  salle  d’observation.  Il  est  isolé. 

1  mars.  Dans  la  matinée  un  accès  épileptique,  bientôt  suivi  d’autres.  Pouls  128. 

2  mars.  Le  malade  est  dans  le  coma.  Il  a  eu  170  attaques  en  30  heures. 
L’attaque  suit  le  cours  suivant:  la  face  et  la  bouche  sont  jetées  en  avant,  les 

yeux  dévient  à  gauche,  ensuite  rotation  de  la  tête  à  gauche.  La  phase  tonique  est 
courte.  Puis  des  secousses  se  produisent  dans  les  yeux,  les  deux  paupières  closes 
se  convulsionnent,  la  lèvre  inférieure  est  convulsionnée,  puis  la  face  gauche  entière. 
Ensuite  la  musculature  du  cou  commence  à  entrer  en  convulsions.  A  ce  moment, 
la  main  gauche  se  crispe,  et  l’avant-bras  fléchit,  tandis  que  tout  le  bras  se  lève. 
Un  moment  plus  tard  la  jambe  gauche  s’étend.  Ce  spasme  tonique  ne  dure  pas 
longtemps,  bientôt  tout  le  côté  gauche  est  convulsionné.  Souvent,  mais  pas  toujours, 
les  membres  droits  sont  légèrement  raides. 

Winkler  III. 
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Les  convulsions  dominent  toujours,  dans  la  face  gauche.  Les  pupilles  sont 
larges,  sans  réaction.  L’hémiplégie  gauche  s’accentue  de  plus  en  plus.  Le  coma 
devient  de  plus  en  plus  profond  et  permanent  dans  les  intervalles.  Cyanose.  Temp. 
39°5.  Résection  temporaire  par  M.  Grohl  dans  la  soirée  du  2  mars  1897. 

La  partie  inférieure  des  circonvolutions  frontales  inférieures  droites  sont  cher¬ 
chées  dans  mon  schème  triangulaire  du  crâne  Hémorrhagie  intense  du  diploé.  La 
dure-mère  n’est  pas  adhérente.  Une  tache  bleuâtre  est  incisée.  Au  niveau  de  la 
seconde  circonvolution  frontale,  au  point  de  transition  dans  la  centrale  antérieure, 
on  trouve  un  caillot  de  quelques  centimètres  cubes.  Il  est  éloigné. 

On  suture  la  dure-mère,  remet  le  lambeau  osseux  et  ferme  la  plaie  cutanée. 
Pendant  et  après  l’opération,  les  crises  persistent.  Pouls  160.  Injections  camphorées. 

3  mars  temp.  41°2  C.  Les  attaques  continuent.  Le  malade  meurt  dans  le 
coma  permanent. 

L’autopsie  est  faite  par  le  Dr.  Jacobi.  Le  champ  opératoire  embrasse  la 
partie  du  cerveau  désignée  ci-dessus. 

En  ôtant  le  crâne,  et  en  ouvrant  la  dure-mère,  on  trouve,  un  second  caillot, 
situé  en  arrière  du  champ  opératoire,  et  plus  grand  que  le  premier,  couvrant  la 
circonvolution  centrale  postérieure.  Il  a  6  c.M.  de  hauteur  à  3  c.M.  de  largeur. 
Lorsqu’il  est  éloigné,  les  mailles  du  tissu  subarachnoidal  se  trouvent  remplies  de 
sang,  surtout  dans  la  fissure  Sylvienne,  sur  les  circonvolutions  de  l’insula  Reylii. 

On  excise  quelques  morceaux  de  l’écorce,  du  côté  droit  comme  du  côté  gauche, 
lesquels,  durcis  dans  l’alcool,  dans  le  liquide  de  Müll  er  et  selon  la  méthode  de 
Marc  hi,  sont  examinés  à  l’aide  du  microscope. 

Dans  l’écorce  droite,  en  trouve  quelques  veines  pie-mériennes  déchirées.  Les 
vaisseaux  capillaires  de  l’écorce  sont  dilatés  et  remplis  de  sang. 

Les  cellules  corticales  sont  altérées  d’une  manière  très  remarquable.  En  exa¬ 
minant  selon  la  méthode  de  Ni  s  si,  on  n’y  retrouve  nulle  part  les  grumeaux  bleus, 
mais  une  fine  paussière  bleuâtre  constitue  leur  protoplasme.  Les  fibres  nerveux 
(d’Exner  et  de  Tuczec)  tangentiales  à  la  surface  de  l’écorce,  sont  tout  à  fait 
détruits,  et  surtout  à  l’aide  de  la  méthode  de  Marc  hi,  on  voit  dans  la  couche 
superficielle  de  l’écorce  une  multitude  d’amas  granuleux  colorés  en  noir  par  l’acide 
osmique.  Ces  corps  noirs  se  retrouvent  partout  dans  les  parois  des  vaisseaux,  qui 
sont  infiltrées,  et  dont  les  espaces  périvasculaires  sont  remplies  outre  de  ces  amas 
noirâtres,  d’hématocytes  rouges  et  de  cellules  immigrées. 


OBSERVATION  VII.  Garçon  de  19  ans.  Chute  sur  la  tête  à  Vage  de  8  ans.  Petite 
cicatrice  à  gauche.  A  13  ans  attaque  d'épilepsie  avec  perte  de  connaissance.  En 
1887  :  les  spasmes  tonico-cloniques  cammencent  dans  les  doigts.  Parésie  et  atrophie 
du  membre  supérieur  droit.  En  1889  :  céphalée ,  vomissements,  attaques  répétées 
durant  quelques  jours.  Depuis  les  spasmes  commencent  dans  la  jambe  droite. 
Atrophie  et  parésie  de  cette  jambe.  En  1892  :  Six  attaques,  sans  perte  de  con¬ 
naissance,  par  heure,  nuit  et  jour,  pendant  la  veille  et  dans  le  sommeil.  Pas  de 
trace  de  névrite  optique.  Résection  temporaire  15  octobre  1892.  Une  tumeur 
( abcès  calcifié)  est  trouvée  sous  la  partie  moyenne  de  la  circonvolution  centrale 
antérieure.  Elimination.  Disparition  soudaine  des  attaques,  que  ne  sont  plus  réap¬ 
parues.  Deux  ans  et  demi  plus  tard  mort  soudaine.  (Résumée,  en  partie  inédite.)  1) 

Y.  E.  19  ans,  sans  antécédents  héréditaires,  tombe,  à  l’âge  de  huit  ans,  avec 
la  tête  contre  une  porte  et  s’attire  une  plaie  saignante  sur  l’os  frontal  gauche, 

’)  (J.  Winkler.  Ned.  Tijdschrift  voor  Geneeskunde,  1893.  Dl.  I,  n°.  7  et  C.  Winkler, 
Opera  Omnia  II,  201. 
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dont  une  petite  cicatrice  est  restée.  Intelligence  bonne.  A  13  ans  la  première 
attaque  d’épilepsie  sévère. 

Peu  à  peu  son  bras  droit  devient  moins  fort  que  l’autre.  En  février  1887, 
il  sent  une  raideur  avec  des  convulsions  dans  le  bras  droit  et  il  perd  connaissance. 
Ces  attaques  se  répètent  souvent.  En  septembre  1889,  les  convulsions  se  répandent 
dans  la  jambe  droite.  En  novembre  1889,  une  attaque  grave  avec  céphalée  et 
vomissements.  Ces  convulsions  sont  répétées  dans  le  côté  droit,  pendant  9  jours 
et  une  aphasie  totale  persiste.  Depuis,  les  crises  convulsives  sont  restées,  rarement 
avec,  souvent  sans  perte  de  connaissance. 

Du  1 — 25  octobre  1891,  je  constate,  que  les  crises  convulsives  sans  perte  de 
connaissance  se  répètent  6  fois  par  heure.  Elles  durent  7  minutes,  et  les  inter¬ 
valles  libres  à  peu  près  4  minutes.  Elles  ont  toujours  le  cours  suivant  :  un  spasme 
tonique  dans  la  cuisse  droite,  qui  se  fléchit  sur  le  bassin,  le  genou  s’étend,  le  pied 
en  flexion  plantaire  et  les  orteils  fléchis.  Ce  spasme  dure  20  secondes.  Pendant  que 
la  jambe  et  le  pied  sont  encore  raides,  les  muscles  de  la  cuisse  entrent  en  con¬ 
vulsions.  Peu  à  peu  ces  convulsions  touchent  les  muscles  du  mollet  et  des  orteils. 
Ces  convulsions  durent  l'/2  minutes.  Alors  tout  à  coup  l’épaule  se  raidit,  l’humérus 
est  serré  contre  le  thorax,  le  coude  est  fléchi,  la  main  entre  en  supination  et  les 
doigts  prennent  une  position  remarquable.  En  ce  moment,  cependant,  la  jambe  est 
déjà  en  repos,  et  l’épaule  commence  à  être  convulsionnée.  En  même  temps,  les 
muscles  du  tronc  entrent  en  convulsions,  leur  raideur  coincidant  avec  la  raideur 
de  l’épaule. 

Pendant  les  convulsions  de  l’épaule,  les  doigts  de  la  main  supinée  se  raidissent. 
Le  pouce  entre  en  abduction,  l’index,  dont  la  phalange  est  en  hyperextension, 
prend  la  position  d’une  griffe.  Les  trois  autres  doigts  se  mettent  dans  une  position 
comme  pour  écrire,  et  sont  hyper-étendus  après. 

Peu  à  peu,  très  lentement,  les  convulsions  descendent  dans  l’avant-bras  et 
lorsque  les  doigts  sont  atteints,  l’épnule  et  l’angle  de  la  bouche,  qui  ne  présente 
que  quelques  convulsions,  sont  déjà  en  repos.  Les  convulsions  des  doigts  durent 
bien  longtemps.  Le  pouce  en  abduction  commence,  puis  l’index,  puis  les  doigts 

ulnaires,  et  il  y  a  un  petit  moment  où  le  petit  doigt  droit  est  le  seul  membre 

qui  est  convulsionné.  Tout  le  reste  du  corps  est  en  repos  alors. 

Ces  attaques  ne  l’ont  pas  quitté  depuis  juillet.  Après  un  intervalle  de  trois  à 

quatre  minutes  une  nouvelle  attaque  survient. 

A  présent  le  garçon  est  hémiparétique  et  hémiatrophique  à  droite.  Surtout  le 
bras  droit  est  atrophié,  non  seulement  les  muscles,  mais  aussi  les  os.  Sans  reproduire 
les  chiffres,  on  peut  dire  que  l’omoplate  est  le  plus  atrophiée  (80.1  %  en  comparant 
à  l’omoplate  gauche),  suit  le  petit  doigt  (83.3  °/0)  droit. 

La  distance  de  l’acromion  jusqu’à  l’olecranon  mesure  29  c.M.  à  droite,  et 

32.5  c.M.  à  gauche.  Celle  de  l’acromion  jusqu’à  la  pointe  du  doigt  médian  72  M. 
à  droite  et  79  c.M.  à  gauche  etc. 

La  distance  de  l’épine  supérieure  antérieure  —  condyle  externe  fibulaire 

83.5  cM.  à  droite  et  87  à  gauche. 

Les  sensations  tactiles  ne  sont  pas  altérées. 

Quand  on  lui  donne  des  poids  de  12  à  15  grammes,  il  sent  la  différence  à 
gauche,  à  droite  il  sent  la  différence  entre  12  et  27  grammes.  Quand  on  pèse 
dessus,  il  sent  sur  le  doigt  index,  à  gauche,  la  différence  entre  45  à  50  grammes, 
à  droite,  il  ne  sent  pas  la  variation  de  350  à  50  grammes.  Il  ne  sent  absolument 
rien,  quand  on  change  la  position  des  doigts  droits,  lorsque  les  yeux  sont  fermés. 

Examen  ophthalmoscopique  négatif.  Bien  de  notable  des  organes  internes. 

15  octobre  1892.  Mr.  Guldenarm  fait  la  résection  temporaire  sur  les 
circonvolutions  centrales  dans  les  parties  supérieure  et  moyenne  selon  mon  schème. 
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Avec  la  scie,  il  fait  un  lambeau  de  la  peau  et  de  l’os,  qu’il  culbute.  On  ne  voit 
rien  sur  la  dure-mère.  On  l’incise.  Bien  à  voir  sur  l’écorce.  En  palpant  la  centrale 
antérieure,  on  sent  quelque  chose  de  dur.  On  suture  quelques  veines  pie-mériennes, 
et  on  excise,  un  coin  elliptique  de  l’écorce  des  deux  circonvolutions  centrales. 
L’hémorrhagie  ayant  cessé,  on  extirpe  la  tumeur  dure  comme  de  la  pierre. 

On  suture  la  dure-mère,  excepté  un  coin  pour  le  drainage.  Collaps  imminent. 
Trois  jours  après,  on  retire  les  drains.  La  plaie  cutanée  fut  suturée  après  l’ajuste¬ 
ment  de  l’os  réséqué  temporairement. 

19 — 23  oct.  Aphasie  motrice.  Temp.  38°3.  Céphalée.  Vomissements.  Coma 
imminent. 

23  oct.  Béouverture  du  crâne.  Quelques  gouttes  de  pus  éloignées. 

30  oct.  Fermeture  définitive  de  la  plaie,  qui  est  complètement  guérie  le  10 
novembre. 

Les  convulsions  ne  se  sont  plus  répétées.  La  parésie  de  la  jambe  va  mieux 
qu’auparavant.  Le  patient  part  le  25  novembre.  Peu  à  peu,  son  état  s’est  amélioré 
beaucoup,  même  les  atrophies  sont  devenus  moins  intenses.  Il  a  régulièrement 
vaqué  à  ces  occupations  comme  jardinier.  Il  n’a  plus  eu  de  convulsions,  lorsqu’en 
août  1895,  on  m’appelle  pour  me  dire  que  le  malade  est  tombé  mort  en  faisant 
ses  devoirs  journaliers. 

La  tumeur  avait  une  forme  bien  extraordinaire.  Elle  était  comme  un  segment 
sphérique,  dont  la  corde  mesurait  3  */2  cM.  La  ligne,  mesurant  la  face  convexe, 
était  de  5  */2  cM.,  la  face  concave  4  */2  cM.  L’épaisseur  1  cM.  et  demi.  La  largeur 
2  cM.  et  demi.  Elle  pèse  12  grammes. 

La  tumeur  était  en  contact  avec  la  pie-mère  par  une  membrane  qui  se 
prolongeait  à  travers  l’écorce. 

Après  la  décalcination,  je  la  trouvai  entourée  de  deux  membranes,  l’une 
épaisse  de  tissu  conjonctif,  l’autre,  une  mince  couche  de  tissu  granuleux,  envelop¬ 
pant  le  centre,  formé  par  un  détritus  calcifié. 


OBSERVATION  VIII.  Homme  de  19  ans.  A  V âge.  de  dix  ans,  traumatisme  sur  la 
tête  avec  perte  de  connaissance.  Depuis  crises  épileptiformes  dans  le  coté  gauche 
du  corps.  Depuis  14  jours,  hémiplégie,  et  convulsions  partielles  commençant  dans 
la  lèvre  inférieure.  Etat  de  mal.  87  crises  par  jour.  Résection  temporaire  par 
le  Dr.  Grohl  le  16  décembre  1896.  Ecorce  congestionnée  dans  les  circonvolutions 
frontales  et  centrales  antérieures,  ferme,  d'une  couleur  rouge  foncé.  Excision 
d'un  petit  morceau.  Guérison,  se  maintenaint  jusqu'en  septembre  1897 .  (Obser¬ 
vation  publiée  par  le  docteur  van  Eyk.) 

H.  K.  19  ans.  Père  alcoolique.  Du  reste  sans  antécédents  héréditaires  nerveux. 
Enfant  intelligent,  il  acquit  la  rougeole  et  la  scarlatine  à  l’âge  de  3  et  de  4  ans. 
Lorsqu’il  avait  6  ans  il  reçut,  un  coup  sur  la  tête  (la  mère  pense  sur  le  pariétal 
gauche).  Alors  perte  de  connaissance  pendant  un  quart  d’heure.  Le  soir  même, 
une  crise  épileptique. 

Depuis,  plusieurs  attaques  par  jour.  Ces  attaques  sont  souvent  suivies  de 
somnolence.  Il  se  mord  la  langue.  Il  fut  traité  sans  succès  dans  l’asile  des  épilep¬ 
tiques  à  Heemstede,  pendant  2  ans. 

Pendant  les  dernières  années,  on  était  accoutumé  à  cet  état,  lorsque  il  y  a 
14  jours  après  une  série  de  51  crises  sans  perte  de  connaissance,  il  est  resté 
hémiplégique  à  gauche.  Le  11  décembre  1896  il  est  transporté  au  Wilhelmina- 
gasthuis  à  Amsterdam. 

Le  12 — 14  décembre.  Le  malade  est  anémique.  On  ne  trouve  aucune  cicatrice 
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sur  la  tête,  même  lorsqu’il  a  été  rasé.  Hémiplégie  à  gauche,  sans  perte  de  sensi¬ 
bilité.  L’examen  ophthalmoscopique  est  négatif.  Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés. 
La  vision  normale.  L’audition  également.  Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel. 

Pouls  128,  égal,  tendu.  Les  organes  du  thorax  et  de  l’abdomen  ne  sont  pas 
altérés.  Pas  d’albuminurie,  ni  de  glycosurie. 

Les  crises  épileptiformes  se  répètent  souvent  et  prennent  toujours  le  même 
cours.  La  lèvre  inférieure  est  tendue  en  avant  et  est  renversée,  puis  le  muscle 
triangulaire  gauche  entre  en  convulsions  rapides,  aussitôt  après,  ce  même  muscle  à 
droite  Ensuite,  la  commissure  gauche  de  la  bouche  est  tirée  en  haut  et  vers 
l’oreille,  déviation  de  la  tête  et  des  yeux  à  gauche.  La  phase  tonique  est  très 
courte,  bientôt  les  convulsions  se  répandent  dans  les  paupières  et  dans  la  bouche. 
Puis  la  langue,  est  jétée  entre  les  dents  du  côté  gauche. 

Les  yeux  battent  en  convulsions  rythmiques  vers  la  gauche.  Pendant  que  ces 
convulsion  durent  encore,  la  mains  est  fléchie  et  prônée,  le  coude  se  fléchit  et  le 
bras  est  serré  contre  le  thorax,  tandis  que  le  tronc  est  courbé  vers  la  gauche. 

Le  spasme  tonique  fait  place  à  des  convulsions.  Quand  elles  ont  commencé, 
la  jambe  entre  en  abduction,  le  genou  se  fléchit  et  les  orteils  également.  Les 
convulsions  dans  les  orteils  terminent  la  crise. 

Peu  à  peu,  la  malade  lâche  involontairement  les  excréments  et  l’urine.  La 
temp,  monte  à  38°5. 
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20  „  6  „  les  crises  n’ont  plus  reparu. 

Le  16  déc.  1896.  M.  le  docteur  Gohl  fait  la  résection  temporaire.  Un  très 

grand  lambeau  est  marqué,  qui  cerne  les  parties  distales  des  deux  frontales  inféri¬ 
eures  et  les  circonvolutions  centrales  dans  leurs  parties  moyenne  et  inférieure. 
Quatre  couronnes  de  trépan  de  1  c.M.  sont  faites  dans  les  angles  du  lambeau,  et 
réunies  par  des  coups  de  scie. 

L’artère  méningée  s’est  creusée  une  cannelure  très  profonde  (même  de  1  m.M.) 
dans  l’os,  Elle  est  par  conséquent  lésée  lorsque  de  lambeau  est  culbuté,  et  doit 
être  suturée. 

La  dure-mère  est  épaissie.  Lorsqu’elle  est  ouverte,  un  lambeau  en  est  renversé 
et  l’écorce  montre  un  aspect  particulier.  Les  vaisseaux  piemériens  sont  très  con¬ 
gestionnés,  une  partie  de  l’écorce  montre  une  coloration  rose  foncé,  et  se  trouve 
séparée,  par  une  ligne  nettement  dessinée  de  la  partie  normale,  qui  se  trouve  dans 
la  partie  postérieure  du  champ  opératoire.  Il  est  impossible  de  déterminer  des 
mouvements  contra-latéraux  en  irritant  la  zone  foncée  avec  les  circuits  induits 
même  les  plus  forts  permis. 

La  consistence  de  la  partie  foncée  est  ferme,  beaucoup  plus  élastique  que  la 
partie  postérieure.  Ne  sachant  pas  sûrement  quelle  altération  se  présentait,  Mr. 
Gohl  et  moi,  nous  nous  décidons  d’enlever  un  morceau  de  ’/ 2  cM.  carré.  Suture 
de  la  dure-mère.  Eenversement  du  lambeau  osseux.  Suture  de  la  plaie. 

22  déc.  La  plaie  est  guérie  et  le  malade,  qui  n’a  plus  eu  d’accès  depuis  le 
20,  ne  se  souvient  de  rien  de  ce  qui  s’est  passé  la  dernière  quinzaine. 

La  partie  excisée  est  examinée  après  le  durcissement  dans  l’alcool.  Il  paraît 
que  l’écorce  est  très  altérée.  On  y  trouve,  disséminées  en  très  petites  plaques,  des 
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agrégations  de  cellules,  qui  se  colorent  fortement  à  l’hématoxyline.  C’est  surtout 
autour  des  vaisseaux,  dont  les  espaces  périvasculaires  sout  très  grands,  qu’elles  sont 
aglomérées.  Ils  sont  entrées  dans  les  espaces  péricellulaires,  et  souvent  dans  ceux, 
environnants  les  pyramides  géantes;  ou  y  trouve  jusqu’à  3  ou  4  de  ces  noyaux. 

En  outre  les  pyramides  sont  très  altérées,  parfois  gonflées,  parfois  réduites  à 
des  ombres,  surtout  si  le  nombre  des  noyaux,  entrés  dans  les  espaces  péricellulaires, 
est  grand. 

La  vascularisation  est  très  riche. 

Le  malade  n’a  plus  eu  d’accès  jusqu’au  commencement  de  juin  1897.  A  cette 
époque,  un  accès  léger  s’est  déclaré  après  un  coup  sur  la  tête,  il  n’est  pas  constaté 
si  ce  fut  de  nouveau  à  gauche.  Jusqu’en  septembre  1897  il  est  resté  libre  d’accès. 


OB  SEBVATION  IX.  Homme  de  56  ans.  Convulsions  des  orteils  droits,  se  répan¬ 
dant  peu,  à  peu  dans  le  côté  droit  du  corps.  Parésie  de  la  jambe  droite  persi¬ 
stante.  Sensibilité  cutanée  et  sensibilité  musculaire  absolument  intactes.  Trépana¬ 
tion.  Tumeur,  angiosarcome,  dans  la  partie  supérieure  du,  gyrus  précentral  et  du, 
frontal  supérieur.  Mort  19 jours  après  V opération.  Autopsie.  Pestes  de  la  tumeur, 
envahissant  à  peu,  grès  totalement  la  lobe  frontal  gauche  (Eésumée  d’une  obser¬ 
vation  publiée  en  1891.)  1) 

X,  capitaine  d’infanterie,  56  ans.  Antécédents  nerveux  héréditaires  aucuns. 
Syphilis.  Il  s’était  souvent  plaint  de  palpitations  survenues  après  une  blessure  à  la 
jambe,  reçue  dans  un  duel.  En  septembre  1889,  se  promenant  avec  un  de  ses  amis, 
docteur  en  médecine,  les  orteils  droits  et  bientôt  la  jambe  droite  commencement 
tout-à-coup  à  s’agiter.  Une  paralysie,  persistant  pendant  quelques  secondes,  suit. 
Quelques  jours  plus  tard  une  convulsion  analogue.  Il  dit  alors  qu’il  a  déjà  souvent 
observé  ces  convulsions  dans  les  orteils  droits. 

D’ailleurs  il  est  très  bien  portant,  dit  ne  jamais  avoir  eu  de  vomissements, 
ni  de  céphalalgie.  L’examen  ophthalmoscopique  est  et  reste  absolument  négatif. 
Organes  internes  sans  altérations  notables.  Point  d’albuminurie,  ni  de  glycosurie. 

11  oct.  1889.  Ces  crises  se  sont  répétées.  Bientôt  une  parésie  de  la  jambe 
droite  advient.  Les  convulsions  se  répandent  sur  le  bras  droit.  Elles  deviennent  de 
plus  courte  duré:  15  secondes  suffisent  pour  l’attaque,  qui  n’est  jamais  accompagnée 
de  perte  de  connaissance. 

6  nov.  Dans  la  nuit,  crise  commençant  dans  les  orteils  droits,  puis  envahis¬ 
sant  le  bras.  La  face  est  restée  libre.  Il  existe  une  hémiparésie  à  droite.  La  jambe 
est  paralysée,  le  bras  l’est  moins.  La  sensibilité  tactile  est  conservée,  il  n’y  a  pas 
la  moindre  différence  entre  le  côté  gauche  et  le  côté  droit,  ni  pour  la  sensation 
de  froid  ou  de  chaleur,  ni  pour  la  sensation  de  pression  etc.  Le  malade,  sent 
immédiatement  chaque  dislocation  faite  à  une  jointure  des  membres  paralysés,  et 
il  est  très  bien  orienté  sur  la  position  dans  lequelle  ces  membres  sont  placés. 

11  nov.  Hémiplégie  complète  à  droite.  Parfois  des  crises,  toujours  commençant 
dans  les  orteils.  Diagnose  :  Gumma  dans  la  partie  supérieure  de  la  zone  motrice. 

11  nov.  Trépanation  par  le  Dr.  Guldenarm,  qui  après  avoir  déterminé  la 
scissure  centrale  selon  la  méthode  de  Horsley,  trace  avec  la  scie  un  carré  de  6 
cM.  dans  la  partie  supérieure  de  la  zone  motrice.  Dure-mère  ouverte.  Pas  de  trace 


')  C.  Winkler.  Bijdrage  tot  de  hersenckirurgie.  Ned.  Tijdschrift  v.  Geneeskunde  1891, 
Dl.  I,  p.  401. 
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de  pulsation  cérébrale.  On  voit  dans  le  champ  opératoire  les  circonvolutions  centrales, 
l’une,  antérieure,  a  une  couleur  gris-jaunâtre.  En  incisant  on  rencontre  bientôt  un 
tissu  très  dur,  mais  tres  sanguinolent.  On  extirpe  deux  morceaux,  gros  comme  des 
dés,  sans  atteindre  la  fin  de  la  tumeur,  vers  le  bord  antérieur  du  champ  opératoire. 

13 — 20  nov.  Le  malade  est  aphasique.  Un  prolapsus  du  cerveau  commence. 

1  déc.  il  est  mort  dans  le  coma. 

L’autopsie  fait  trouver  la  tumeur,  qui  a  été  touchée  au  bout  postérieur  dans 
le  champ  opératoire.  Elle  est  beaucoup  plus  grande  qu’on  ne  l’avait  pensé,  elle 
envahit  la  partie  convexe  et  médiane  de  la  circonvolution  supérieure  frontale,  la 
partie  supérieure  de  la  centrale  antérieure,  et,  quoique  le  bord  médian  en  soit  plus 
ou  moins  limité,  les  bords  latéral  et  antérieur  ne  sont  pas  définissables,  car  la 
tumeur  est  diffuse  et  se  répand  encore  dans  la  frontale  seconde.  L’examen  micros¬ 
copique,  démontre  la  tumeur  comme  étant  un  angio-sarcome. 


OBSERVATION  X.  Homme  de  53  ans.  Début  par  convulsions  dans  la  face  et 

langue  gauche  en  1890.  Crises  répétées.  Depuis  trois  mois  céphalée  intense.  Névrite 

optique  double.  Trépanation.  Extirpation  d'u/n  sarcome.  Mort  2  jours  après. 

Autopsie.  Sarcome  diffus  dans  V hémisphère  droite  se  propageant  par  le  corps 

calleux ,  même  sw'  Vautre  côté.  (Résumée,  publiée  dans  la  thèse  du  Dr. 

Hermanides.)  *) 

X,  53  ans,  me  consulte  en  mai  1894.  Gaucher  sans  antécédents  nerveux,  ni 
alcoolisme,  ni  syphilis.  Il  y  a  quatre  ans,  il  fut,  dans  la  nuit  frappé  de  convulsions 
à  gauche  avec  aphasie.  Quelques  semaines  plus  tard,  tout  à  coup  des  convulsions 
se  montrent  dans  la  face  gauche. 

Dans  les  années  suivantes,  plusieurs  attaques,  qu’il  distingue  lui-même  comme 
attaques  légères  et  attaques  graves. 

Les  attaques  légères  sont  caractérisées  par  des  convulsions  cloniques  dans  la 
face  et  surtout  dans  la  langue,  qui  est  jetée  à  gauche  et  serrée  entre  les  dents 
avec  morsure.  Dans  les  grandes  attaques  les  convulsions  se  répandent  dans  le  bras 
gauche,  très  rarement  dans  la  jambe  gauche. 

Peu  à  peu  il  a  senti  de  l’engourdissement  dans  la  main  gauche,  il  accuse  de 
la  céphalée,  qu’il  localise  dans  la  partie  pariétale  droite  du  crâne.  Vertige.  Jamais 
de  vomissements. 

En  entrant  dans  le  Diaconessenhuis  à  Utrecht,  on  constate: 

L’expression  de  la  face  est  obtuse.  Il  semble  dément.  Protrusion  des  bulbes, 
à  droite  plus  qu’à  gauche.  Céphalée  à  gauche,  qui  augmente  par  la  percussion. 
Celle-ci  est  fort  douloureuse  sur  l’os  pariétal  droit. 

Lagopthalmos  minimal  à  gauche.  Pupilles  inégales.  La  droite  plus  grande  que 
la  gauche.  Les  mouvements  de  l’angle  de  la  bouche  sont  presque  nuis.  La  langue, 
cicatrisée  à  gauche,  dévie  fortement  à  gauche.  En  repos,  la  pointe  de  la  langue 
est  située  à  droite. 

Névrite  optique  double.  Pas  de  rétrécissement  des  champs  viseuls.  Visus  3/« 
(Snellen).  Les  mouvements  de  l’extrémité  supérieure  sont  de  force  égale  à  gauche 
et  à  droite,  mais  affaiblis  des  deux  côtés. 


')  R.  S.  Hermanides.  Operatieve  behandeling  van  hersengezwellen.  1894.  Diss  Inaug. 

Utrecht,  p.  51. 
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Une  parésie  minimale  de  la  jambe  gauche  lui  permet  cependant  de  clocher 
du  pied  gauche,  aussi  bien  qu’à  droite. 

Dans  les  doigts  de  la  main  gauche,  la  sensation  tactile  a  diminué.  Mais  surtout 
il  lui  est  impossible  de  reconnaître  les  objets  qu’il  a  dans  la  main  gauche.  Quand 
on  fait  un  poing  de  la  main  gauche  et  lui  demande  les  yeux  étant  fermés,  de  faire 
le  même  mouvement  à  droite,  il  ne  comprend  pas  la  situation  donnée  à  la  main 
gauche  et  ne  réussit  pas  de  la  refaire  à  droite. 

Le  malade  est  un  peu  aphasique. 

Le  17  mai,  on  constate  une  attaque  de  convulsions,  durant  cinq  minutes  et 
limitées  exactement  dans  la  langue  et  dans  la  face  gauche. 

19  mai.  Résection  temporaire  par  M.  le  professeur  von  Eiselsberg. 

Le  lieu  d’élection  est  marqué,  dans  la  partie  inférieure  des  circonvolutions 
centrales,  et  à  cause  de  la  perte  de  la  sensibilité  musculaire  des  doigts,  le  lobule 
pariétal  inférieur  droit  est  contenu  dans  le  lambeau  osseux. 

Après  l’incision  de  la  dure-mère,  on  aperçoit  tout  de  suite  une  masse  violacée, 
diffuse,  très  sanguinolente,  qu’on  peut  détacher  avec  les  doigts.  Vers  le  côté  antérieur 
et  dans  la  profondeur  du  cerveau  elle  est  infiltrée  d’une  manière  diffuse.  On  éloigne 
à  peu  près  le  volume  d’une  grosse  noix. 

Tamponnement  de  l’hémorrhagie  abondante.  Suture  de  la  dure-mère.  Renverse¬ 
ment  du  lambeau.  Suture  de  la  plaie. 

Le  malade  reste  anxieux,  reprend  un  moment  ses  sens,  mais  retombe  bientôt 
dans  le  coma;  pouls  121;  meurt  le  21  mai. 

L’autopsie  faite  par  le  Dr.  Hermanides  démontre  que  la  tumeur  est  un 
sarcoma  globocellulare. 

On  trouve  une  perte  de  substance,  longue  de  6  c.M.  large  de  4  c.M.  dans  la 
partie  inférieure  des  circonvolutions  centrales  de  l’hémisphère  droite. 

On  n’a  d’aucun  côté  éloigné  la  tumeur.  Lorsque  le  cerveau  est  coupé  en 
coupes  sériés  horizontales,  on  voit  que  la  tumeur  touche  en  avant  à  la  branche 
ascendante  de  la  fissure  Sylvienne  et  monte  jusqu’à  deux  c.M.  plus  loin  dans  le 
lobe  frontal.  La  frontière  latérale  et  distale  est  limitée  par  la  scissure  sylvienne. 

Une  coupe  frontale,  faite  par  le  microtome  de  Strasse r,  traversant  la  circon¬ 
volution  centrale  antérieure,  fait  voir  que  le  néoplasme  est  infiltré  à  peu  près 
partout  dans  l’hémisphère,  que  le  noyau  caudé  et  la  couche  optique  sont  infiltrés, 
et  qu’on  peut  suivre  le  néoplasme  traversant  le  corps  calleux,  jusque  dans  l’hémis¬ 
phère  gauche. 


OBSERVATION  XI.  Somme  de  23  ans.  Il  y  a  dix  ans,  chute  sur  la  tête.  5  ans 
plus  tard,  paresthésies  dans  la  main  et  le  iras  yaiiche.  Neuf  ans  après,  attaque 
épileptique  qénéralisée.  Vomissements,  céphalée.  Dans  le  cours  de  1890  et  de  1891, 
plusieurs  accès  répétés  unilatéraux  et  généralisés.  Parésie  des  mouvements  des 
doiqts  gauches  et  du  sens  tactil.  P  étrécissement  partiel  des  champs  visuels  infé¬ 
rieurs  gauches.  Ie  Trépanation  le  4  mars  1892.  Evidement  d'un  Kyste  dans  les 
lobules  pariétaux  supérieur  et  inférieur.  Guérison.  Récidive.  2e  Trépanation 
février  1893.  Sarcome  extirpé.  Guérison.  Hémiparésie.  Récidive.  3e  Trépana¬ 
tion,  démandée  par  le  malade,  fut  refusée.  Mort  subite  août  1894.  (Résumée, 
en  partie  inédite  d’une  observation  personnelle.)  Q 

S.  23  années,  fait,  en  patinant,  une  chute  sur  la  glace,  à  l’âge  de  12  ans. 

Vomissements  pendant  deux  jours.  Pas  de  cicatrice.  5  ans  plus  tard  picotements 


')  C.  Winkler.  Bijdrage  tot  hersenchirurgie.  Ned.  Tijdschrift  v.  Geneeskunde.  1893. 
Dl.  I,  p.  237. 
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dans  le  bras  gauche,  peu  à  peu  dans  le  jambe  gauche.  Graduellement  cette  sensa¬ 
tion  devient  permanente.  Il  observe  que  souvent  l’emploi  de  la  main  gauche 
lui  est  impossible,  à  cause  des  convulsions  de  cette  main  survenant  à  son  insu.  A 
Pâques  1890,  soudain  une  attaque  épileptique  avec  perte  de  connaissance.  Les 
spasmes  ont  commencé  dans  le  bras  gauche,  la  tête  se  tournait  à  gauche,  il  tom¬ 
bait  à  gauche. 

Plusieurs  attaques,  commençant  toujours  par  une  sensation  indéfinissable  dans 
la  main  gauche,  qui  se  convulsionne  ;  alors  la  tête  se  tourne  à  gauche  et  la  perte 
de  connaissance  commence.  En  1891  céphalée  intense.  Vomissements,  vertiges. 
Névrite  optique  double.  Crises  répétées.  Il  entre  dans  le  Diaconessenhuis  d’Utrecht 
le  12  février  1892. 

Il  n’existe  pas  de  paralysie,  la  main  gauche  34  ffi,  la  main  droite  36  tir  au 
dynamomètre.  Aux  extrémités  inférieures,  aucune  trace  de  paralysie.  Seulement,  en 
regardant  à  droite,  on  constate  des  mouvements  de  nystagmos  à  grandes  secousses. 

Réflexes  exagérés,  surtout  le  réflexe  rotulien,  notamment  à  droite.  Sensation 
tactile  perdue  dans  les  doigts  gauches,  diminuée,  dans  la  moitié  supérieure  du 
bras  gauche. 

Le  malade  ne  peut  distinguer  des  poids  différents  aussi  bien  à  gauche  qu’à 
droite.  A  droite,  il  distingue  aisément  une  différence  de  15  à  18  grammes,  à 
gauche  il  ne  distingue  pas  15  à  26  grammes,  quand  ces  poids  ont  la  même  forme 
(étui  à  aiguilles  rempli  de  mitraille).  Il  ne  sent  pas  les  mouvements  qu’on  fait 
faire  aux  doigts  gauches,  quand  on  les  déplace,  et  il  ne  peut  refaire  la  position, 
qu’il  a  donnée  lui-même  (les  yeux  clos)  à  la  main  gauche  par  la  main  droite. 

En  le  plaçant  devant  le  périmètre,  on  constate  que,  dans  les  deux  champs 
visuels,  il  manque  un  secteur,  situé  dans  la  moitié  inférieure  gauche.  La  névrite 
optique  double  est  fortement  accusée. 

Les  crises  légères  qu’il  a  souvent  commençent  toujours  par  la  sensation  étrange; 
puis  viennent  les  convulsions  des  doigts  de  la  main,  la  flexion  du  coude  et  l’élé¬ 
vation  du  bras,  tandisque  la  tête  et  les  yeux  se  tournent  à  gauche.  Elle  se 
répètent  4  à  5  fois  par  semaine. 

Resection  temporaire  le  4  mars  1892.  Le  champ  opératoire  est  marqué  à 
droite,  sur  les  lobules  pariétaux  inférieur  et  supérieur,  selon  mon  schème,  et  en 
laissant  libres  les  circonvolutions  centrales,  il  est  limité  dans  la  partie  postérieure 
par  le  pli  courbe. 

M.  Guldenarm  fait  un  lambeau  osseux  carré  de  5  cM.,  avec  la  scie. 
Lorsque  la  dure-mère  est  ouverte,  le  cerveau  promine,  l’écorce  se  fend,  et  un 
liquide  clair  s’échappe,  laissant  un  kyste  à  parois  minces,  grosse  comme  un  œuf 
de  poule,  et  dont  le  bout  en  entonnoir  descend  dans  la  profondeur  du  cerveau. 
La  paroi  est  en  partie  lisse,  mais  on  voit  des  lambeaux  de  tissu  parcheminé  d’un 
côté  à  l’autre.  Drainage.  Quelque  jours  après,  on  éloigne  une  partie  de  l’écorce 
adjacente.  Une  lame  de  celluloide  est  implantée,  mais  doit  bientôt  être  enlevée. 
Quelques  crises  légères  ont  reparu. 

Le  12  oct.  1892.  La  force  musculaire  de  la  main  gauche  a  diminué.  La 
perte  de  sensibilité  a  persisté,  mais  le  secteur  hémianoptique  inférieur  a  diminué 
d’extensité. 

Les  crises  ne  se  sont  plus  répétées  jusqu’au  20  janvier  1893,  époque  où  la 
névrite  optique  double  a  tout  à  fait  disparu. 

Pourtant,  la  partie  de  l’écorce  excisée  a  excité  des  doutes  si  le  kyste  ne 
ferait  pas  partie  d’un  sarcome. 

Le  15  février  1893,  tout  à  coup  une  attaque  violente  survient  et  le  malade 
est  pour  la  seconde  fois  interné  au  Diaconessenhuis. 

Retour  de  la  névrite  optique.  Un  prolapsus  cérébral  commence. 

Vers  la  fin  de  février  1893,  M.  Guldenarm  fait  la  seconde  opération. 
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En  pénétrant  dans  l’ouverture  du  crâne,  il  éloigne  le  tissu  cérébral,  qui 
semble  tout-à-fait  altéré.  Plus  il  l’entame,  plus  le  tissu  devient  dur. 

Hémorrhagie  considérable.  On  éloigne  à  peu  près  70  grammes  du  tissu  infil¬ 
trée  (sarcome  globocellulaire.) 

Au  bout  de  quelques  jours,  la  plaie  est  guérie,  mais  le  malade  est  un  peu 
hémiplégique.  En  avril,  la  névrite  optique  a  disparu.  La  céphalalgie  n’est  plus 
revenue  depuis  la  première  opération.  La  malade  quitte  l’hôpital.  Il  se  porte  bien 
jusqu’en  février  1894.  Peu  à  peu,  un  prolapsus  cérébral  apparaît  de  nouveau. 

L’hémiplégie  devient  absolue,  quoique  les  attaques  épileptiques  n’appai’aissent 
plus.  Il  voudrait  être  opéré  pour  la  troisième  fois,  mais  vu  la  largeur  du  néoplasme, 
qu’on  peut  présumer,  nous  refusons  l’opération.  Il  est  mort  en  août  1894. 


OBSERVATION  XII.  Homme  48  ans.  Coup  de  pied  d'une  vache  à  12  ans.  Cicatrice 
adhérente  à  Vos  pariétal  (jauche.  Bègue.  En  1894,  attaques  hystéro-épileptiques. 
En  1897,  perte  de  la  force  musculaire  dans  la  jambe  droite ,  avec  convulsions 
à  droite,  répétant  4  à  5  fois  par  jour.  Névrite  optique  double.  Hémiplégie 
progressive.  Résection  temporaire.  Extirpation  partielle  d'un  gliome.  Guérison 
notable  se  maintenant  pendant  trois  mois  et  progressant  toujours.  (Résumée  d’une 
observation  inédite  sera  publiée  iu  extenso  par  le  Dr.  Eberson  dans  sa  thèse.) 

W.  48  ans,  fut  apporté  dans  ma  clinique  au  Binnengasthuis  en  novembre 

1896,  parce  qu’il  avait  des  attaques  épileptiques  à  droite  avec  monoplégie  de  la 
jambe  droite. 

Le  malade,  un  boucher,  a  été  frappé  à  l’âge  de  12  ans  d’un  coup  de  pied 
d’une  vache.  Sur  l’os  pariétal  se  trouve  une  cicatrice  étoilée  adhérent  à  l’os.  Le 
malade  doit  avoir  en,  en  1894,  une  lymphangoite  de  la  jambe  gauche.  Il  fut  alors 
interné  dans  le  „Israelitisch  gasthuis”  à  Amsterdam,  où  l’on  constate  trois  attaques 
hystéro-épileptiques,  et  une  endocardite  chronique  sur  la  valvule  mitrale,  sans 
rétrécissement  ou  insuffissance  avérés  des  valvules. 

Depuis  il  aurait  eu  plusieurs  attaques  convulsives,  commençant  toujours  dans 
la  jambe  droite.  Parfois,  il  les  a  eu  cinq  fois  par  jour,  sans  perte  de  connaissance. 
Le  malade  est  un  peu  dément.  Névrite  optique  double,  avec  visus  5/c. 

On  constate  que  la  force  motrice  du  côté  droit  a  diminué. 

Le  pied  est  absolument  immobile,  le  patient  ne  peut  pas  fléchir  les  orteils, 
les  fléchisseurs  du  genou  sont  très  faibles  et  ceux  de  la  jambe  sur  le  bassin  sont 
plus  faibles  que  les  adducteurs  et  les  extenseurs,  qu’il  peut  mouvoir  avec  assez 
de  force. 

Le  bras  droit  n’a  perdu  que  très  peu  de  sa  force  musculaire.  La  partie  la 
plus  faible  est  le  muscle  deltoide,  et  le  bras  élevé  se  baisse  plus  vite  que  le  gauche. 
Les  mouvements  du  bras  et  des  doigts  sont  tout-à-fait  normaux,  mais  pourtant  le 
dynamomètre  accuse  un  peu  moins  de  force  à  droite  qu’à  gauche. 

L’augle  de  la  bouche  est  peut-être  un  peu  plus  bas  a  droite  qu’à  gauche. 
La  langue  ne  dévie  pas  du  tout. 

La  pupille  droite  un  peu  plus  large  que  la  gauche. 

Pendant  un  séjour  de  six  semaines,  le  malade  n’a  eu  que  quelques  attaques, 
commençant  dans  la  jambe  droite  et  se  répandaut  sur  le  bras. 

Il  refuse  de  sa  faire  opérer,  et,  malgré  nos  remontrances,  il  part  en  janvier 

1897.  Au  commencement  de  février  il  a  une  série  d’attaques  à  gauche,  et  le 
10  mars  il  est  entré  au  Israelitisch  gasthuis,  où  je  le  vois  le  10  mars  1897  avec 
les  Dr.  Couvée  et  Vermey. 
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A  cette  époque  il  est  tout-à-fait  hémiplégique  droit.  La  sensibilité  tactile  et 
musculaire  est  absolument  intacte.  Les  réflexes  sont  très  exagérés  à  droite  comme 
auparavant.  Clonus  du  genou  et  du  pied. 

Le  malade  est  bien  dément.  Il  bégaye,  ce  qu’il  a  fait  toujours. 

Le  18  mars  on  constate.  La  langue  et  la  face  droites  ne  participent  pas  à 
l’hémiplégie  presque  totale  des  extrémités.  Névrite  optique  très-intense.  Céphalée 
extrême.  Jamais  de  vomissements.  La  percussion  du  crâne  au  niveau  de  la  cicatrice 
très  douloureuse,  produit  le  bruit  de  pot  fêlé.  Les  convulsions  à  gauche  ne  se  sont 
plus  répétées  depuis  le  10  mars.  Il  demande  maintenant  l’opération. 

23  mars  1897.  Résection  temporaire  par  le  Dr.  Vermey.  Le  lieu  d’élection 
est  un  grand  lambeau  osseux,  contenant  la  partie  supérieure  et  moyenne  de  deux 
circonvolutions  centrales,  et  la  partie  antérieure  des  deux  frontales  supérieures. 
Dans  les  quatre  angles  on  fait  une  petite  couronne  du  trépan.  Mr.  Vermey 
joint  ces  ouvertures  au  moyen  d’une  scie  électrique.  Il  renverse  le  lambeau  osseux 
et  ouvre  la  dure-mère.  On  voit  une  tumeur  cysteuse  et  gorgée  de  sang,  qui 
s’étend  vers  la  ligne  sagittale. 

Avec  un  peu  de  prudence,  on  peut  attirer  la  tumeur,  dont  quelques  cystes 
crèvent,  vers  la  partie  latérale,  et  l’extirper  de  la  face  médiane  de  l’hémisphère, 
où  elle  se  trouve,  dans  le  lobule  paracentral  et  la  face  médiale  de  la  circonvolution 
frontale  supérieure.  Puis  elle  est  extirpée  au  bord  antérieur,  et  autant  que  possible 
au  bord  postérieur  ;  quant  au  côté  latéral  vers  la  partie  moyenne  de  la  circon¬ 
volution  précentrale,  on  n’atteint  pas  le  but,  et  on  n’est  pas  sûr  qu’on  l’a  extirpée 
totalement. 

Il  reste  un  trou  en  forme  d’entonnoir.  La  dure-mère  est  suturée  dessus.  Le 
lambeau  osseux  est  réimplanté  et  la  plaie  suturée. 

Les  deux  jours  suivants,  attaques  graves.  Hémiplégie  totale  et  aphasie  passagère. 
L’apasie  guérit  en  huit  jours. 

9  V.  1897.  On  constate:  le  malade  parle  bien.  La  parésie  de  la  face  et  de 
la  langue  existent  à  peine.  La  main  et  les  doigts  sont  paralysés,  La  flexion  du 
coude  est  possible,  quoique  faible,  l’adduction  et  la  rotation  du  bras  de  même. 
Le  malade  peut  marcher,  quoique  comme  un  hémiplégique.  Le  pied  est  paralysé, 
mais  moins  qu’auparavant.  La  flexion  plantaire  est  possible.  La  flexion  du  genou 
également,  quoique  faible.  La  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  très  suffisante. 
Le  patient  ne  peut  faire  le  cloche-pied. 

Les  réflexes  sont  exagérés.  Clonus  du  genou  et  du  pied,  comme  auparavant. 
Le  visus  est  toujours  5/6,  et  la  névrite  optique  n’est  pas  du  tout  améliorée.  Sen¬ 
sibilité  absolument  normale. 

L’état  du  malade,  est  très  satisfaisant.  Il  n’a  plus  la  moindre  céphalée.  Il  n’a 
plus  eu  d’attaques  convulsives,  il  est  très  gai,  et  la  guérison  se  maintient  non  seule¬ 
ment,  mais  la  marche  va  en  s’améliorant,  jusqu’à  le  mois  de  septembre  1897. 

L’examen  microscopique  de  la  tumeur  est  moins  satisfaisant.  On  a  extirpé 
75  grammes  d’une  tumeur,  qui  paraît  être  un  gliome,  et  quoique  le  tissu  normal 
reparaisse  partout  dans  les  frontières  il  n’y  a  pas  une  seule  place  ou  l’infiltration 
du  tissu  gliomateux  finisse. 


OBSERVATION  XIII.  Homme  de  48  ans.  Ni  antécédents  nerveux ,  ni  syphilis,  ni 
alcoolisme.  En  1894,  il  se  heurte  la  tête  en  nettoyant  une  machine ,  sans  con¬ 
séquences.  Pas  de  cicratrice.  En  1896,  attaque  convulsive,  suivie  d'hémiplégie 
avec  aura  sensorielle.  Perte  de  la  sensibilité  musculaire.  Plusieurs  crises,  toujours 
précédées  de  sensations  dans  la  jambe  ou  dans  le  bras  gauches,  suivies  de  convulsions. 
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Céphalée.  Ni  vomissements,  ni  névrite  optique.  Opération.  Tumeur ,  sarcome  cir¬ 
conscrit.  extirpation.  Guérison  des  spasmes  et  de  T  hémiplégie  se  maintenant  plus 

de  7  mois  Le  malade  a  repris  son  travail  ordinaire  de  mécanicien.  (Résumée,  sera 

publiée  in  extenso  par  le  Dr.  Eber  son  dans  sa  thèse.) 

C.  48  ans,  mécanicien,  sans  antécédents  nerveux,  ni  syphilis,  ni  alcoolisme. 
En  1894,  il  se  heurte  la  tête  contre  une  barre  de  fer,  en  nettayant  la  machine 
à  d’ozone.  A  Pâques  1896,  en  se  promenant,  il  perçoit  tout-à-coup  un  sensation 
dans  la  jambe  gauche,  comme  si  un  lien  était  serré  autour  de  la  jambe.  Vertige 
survient,  le  malade  tombe,  sans  perte  de  connaissance,  et  voit  que  la  jambe  gauche 
est  convulsionnée.  Aussitôt  le  bras  se  convulsionne  aussi  avec  une  sensation  de 
picotement  dans  le  bras.  Au  bout  d’un  quart  d’heure  l’attaque  cesse,  mais  le  malade 
est  hémiplégique  et  aphasique.  Il  est  transporté  au  Binnengasthuis,  où  il  guérit 
vite  de  son  hémiplégie  ;  il  en  sort  3  semaines  après.  Les  crises  reviennent,  et  il 
est  amené  en  juin  1896,  au  Diaconessenhuis  d’ Utrecht. 

Deux  ou  trois  fois  dans  la  première  semaine  des  attaques  pareilles  surviennent, 
qui  sont  toutes  limitées  à  la  jambe  gauche  et  suivies  d’une  hémiplégie  gauche, 
qui  guérit  bien  vite.  Ces  attaques  sont  constamment  précédées  d’une  sensation  de 
picotement,  comme  si  l’on  le  piquait  avec  des  épingles,  où  comme  si  on  lui  ser¬ 
rait  fortement  la  jambe. 

On  ne  constate  aucune  paralysie,  et  après  un  séjour  de  4  semaines,  il  quitte 
l’hôpital,  ne  se  plaint  ni  de  céphalalgie,  ni  de  névrite  optique,  ni  de  paralysie 
sensorielle  quelconque. 

De  juin  1896  jusqu’à  octobre  1896  son  état  s’aggrave.  Peu  à  peu,  la  céphalalgie 
revient  et  devient  de  plus  en  plus  intense.  Jamais  de  vomissements,  jamais,  au 
cours  des  examens  répétés,  de  névrite  optique.  Les  crises  se  sont  répétées  10  fois. 
Il  n’avait  jamais  perdu  connaissance,  et,  toujours,  la  sensation  dans  la  jambe  gauche 
a  précédé  la  crise,  qui  d’ordinaire  commençait  par  des  convulsions  dans  la  jambe, 
se  répandant  dans  le  bras,  la  face  restant  libre. 

Après  chaque  accès,  la  paralysie  du  côté  gauche  s’est  accentuée.  A  présent, 
la  jambe  gauche  est  incomplètement  paralysée.  Les  mouvements  volontaires  du  pied 
sont  absolument  abolis,  la  flexion  du  genou  à  peu  très  impossible,  la  flexion  de  la 
cuisse  est  aussi  très  gênée. 

L’épaule  est  absolument  paralysée,  le  malade  ne  peut  lever  le  bras,  mais  les 
mouvements  du  coude,  de  la  main  et  des  doigts  sont  tous  intacts.  La  patient  peut 
mouvoir  ses  doigts  dans  toutes  directions.  Seulement,  le  dynamomètre  accuse  21  ira 
gauche,  40  ir  à  droite.  La  face  et  la  langue  ne  sont  pas  paralysées.  La  sensibilité 
dans  la  main  gauche  est  un  peu  obtuse,  la  sensation  tactile  un  peu  diminuée. 

Mais  surtout,  la  sensibilité  musculaire  dans  l’épaule  gauche  est  à  peu  près 
abolie.  De  malade  sent  pas  du  tout  la  position  donnée  à  l’épaule  gauche.  De  même 
dans  la  jambe  gauche. 

La  jambe  est  un  peu  raide.  Tous  les  réflexes  sont  exagérés  à  gauche.  Clonus 
du  genou  et  du  pied  gauches.  En  percutant  le  bras,  on  voit  souvent  des  secousses 
survenir. 

Les  pupilles  égales,  réagissant  sur  la  lumière. 

La  céphalalgie  intense  persiste.  La  percussion  du  crâne  n’est  point  douloureuse. 

Les  organes  intérieurs  normaux.  Ni  albuminurie,  ni  glycosurie. 

Pendant  son  séjour  dans  ma  clinique,  le  malade  a  eu  quelques  sensations  dans 
la  jambe,  mais  pas  de  crises. 

Diagnose.  Tumeur  présumée,  dans  le  lobe  pariétal  supérieur,  touchant  la 
zone  motrice. 

Opération.  26.  X.  96.  Mr.  le  professeur  K  or  te  weg  fait  la  résection  tem¬ 
poraire  d’un  lambeau  osseux,  qui  couvre  les  deux  circonvolutions  centrales,  dans 
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leurs  parties  supérieures  et  moyennes,  la  lobule  pariétale  supérieure  et  inférieure 
juspu’à  la  branche  ascendante  de  la  scissure  Sylvienne. 

Après  avoir  fait  quatre  ouvertures  du  trépan  dans  les  angles,  il  réunit  les 
ouvertures  par  la  scie  électrique. 

Lorsque  le  lambeau  est  renversé,  on  sent  à  travers  la  dure-mére,  une  tumeur 
dure,  située  dans  le  milieu  du  champ  opératoire.  Elle  couvre  le  lobule  pariétal 
supérieur,  et  se  dirige  vers  la  circonvolution  centrale  postérieure  en  la  refoulant. 
La  dure-mère  ouverte,  paraît  adhérente  à  la  tumeur.  Par  incision,  un  lambeau  de 
la  dure-mère  reste  joint  à  la  tumeur.  Une  petite  traction  au  lambeau  fait  suivre 
la  tumeur,  qui  est  détachée  par  le  doigt  dans  ses  bords  antérieur  postérieur  et  latéral,  mais 
qui,  à  son  bord  médial,  est  déchirée  par  le  doigt.  Il  reste  douteux  si  la  déchirure 
traverse  la  tumeur  ou  si  elle  est  arrachée  de  attachement  au  sillon  sagittal.  Hémor¬ 
rhagie  notable.  Tamponnement.  Drainage.  Replacement  du  lambeau.  Les  premiers 
jours  après  l’opération  le  malade  est  un  peu  engourdi.  Le  drain  (gaze  jodoformée) 
est  extrait  le  quatrième  jour.  Guérison  sans  accidents. 

Déc.  1896.  L’hémiplégie  est  presque  guérie.  Le  malade  peut  élever  le  bras 
gauche,  et  il  marche  beaucoup  mieux  qu’auparavant.  Il  peut  mouvoir  le  pied.  Il 
n’a  plus  eu  de  crises  convulsives.  Il  a  repris  son  travail  et,  revu  en  juin,  il  n’a 
eu  que  deux  fois  une  sensation  dan  la  jambe  gauche. 

La  guérison  est  complète  en  septembre  1897. 


OBSERVATION  XIV.  Homme  de  21  ans.  Famille  de  criminels.  A  13  ans  attaque 
épileptique  sans  cause  connue.  Convulsions  à  droite  ou  généralisées  précédées  toujours  par 
une  aura  sensorielle  dans  les  orteils  ou  le  mollet  droits.  Cette  aura  seule  est 
souvent  la  crise.  Parfois  état  de  mal.  Cicatrice  trouvée  sur  T  os  pariétal  qauche. 
Hésection  temporaire  du  crâne,  le  23  nov.  1892.  Dure-mére  et  pie-mer e  adhéren¬ 
tes,  réseau  de  veines  aglomérées  dans  cet  endroit,  coupées  et  liées.  Amélioration 
incontestable,  se  maintenant  jusqu' eu  1897.  (Résumée  d’une  observation  due 
à  M.M.  Jelgersma,  Korteweg,  Eberson,  Wellenbergh1),  vanEyk 
et  à  moi-même.) 

A.  D.  21  ans.  Antécédents  nerveux  graves.  Père  alcooliste.  Frère  criminel 
habituel.  Mère  maniaque  alcoolique.  Cousin  épileptique,  etc. 

A  l’âge  de  13  ans,  première  attaque,  dans  l’asile  des  enfants  négligés  à  Met- 
trav.  Ces  attaques  se  répètent,  souvent  1  à  7  fois  par  semaine  parfois  avec,  mais 
ordinairement  sans  perte  de  connaissance.  En  1886  au  Wilhelmina-Gasthuis.  Il  y 
reste  six  mois,  depuis  il  est  mené  à  l’asile  des  aliénés,  étant  aliéné  épileptique. 
De  1888 — 1891  à  Meerenberg,  où  il  est  observé  par  le  docteur  Jelgersma. 

Celui-ci  à  constaté  que  les  attaques  forment  souvent  série.  Parfois  100  atta¬ 
ques  en  14  jours.  Une  semaine  avant  qu’une  série  éclate,  il  commence  à  se  plaindre 
de  sensations  dans  les  orteils  et  le  mollet  droits  qu’il  nomme  „aanmanings”  (aver¬ 
tissements).  L’attaque  complète  a  le  cours  suivant  :  cette  sensation  ne  monte  jamais 
au  dessus  du  genou;  la  jambe  droite  est  étendue;  ce  spasme  tonique  dure  quelques 
secondes,  puis  adviennent  les  convulsions  ;  bientôt  suit  un  spasme  tonique,  qui 
soulève  le  bras  droit  ;  ce  spasme  est  d’une  durée  très  courte,  convulsions  ;  le  corps 
se  roule  alors  à  gauche,  et  la  tête  et  les  yeux  sont  déviés  à  droite. 

La  perte  de  la  connaissance  n’est  pas  absolue,  mais  le  patient  ne  peut  pas 


l)  Wellenbergh.  Feestbundel  der  Psych.  Vereeniging.  1897. 
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parler.  Les  pupilles  dilatées  au  maximum,  ne  réagissent  que  très  lentement  sur  la 
lumière.  Hémiparèse  post-épileptique.  Ces  attaques  se  répètent.  Le  malade  est 
désorienté,  il  devient  très  irritable,  anxieux,  et  même  dangereux.  Dans  les  attaques 
légères,  la  sensation  est  seulement  suivie  d’un  spasme  tonico-clinique  dans  la  jambe, 
sans  que  les  convulsions  des  autres  membres  surviennent. 

En  janvier  1890,  il  a  des  attaques  très  graves,  se  généralisant  sur  le  côté 
gauche,  et  avec  perte  totale  de  conscience.  Il  reste  trois  jours  dans  le  coma.  Ces 
attaques  graves  se  répètent  souvent,  toujours  suivies  d’une  attaque  hallucinatoire. 

En  1891,  toujours  le  même  état.  Traitement  bromuré  jusqu’à  6  grammes 
par  jour. 

La  motilité  en  dehors  des  attaques  est  bonne.  Le  malade  a  une  sensation 
obtuse  dans  la  jambe  gauche,  mais  on  ne  peut  pas  constater  une  perte  de  sensa¬ 
tion  tactile. 

Le  22  oct.  1891  —  2  mars  1892  il  est  entré  au  service  du  professeur  K  or¬ 
te  weg,  sous  l’observation  du  Dr.  Eber  son.  Il  a  eu  4  attaques  et  27  sensations. 
Il  est  transporté  à  Meerenberg.  Les  attaques  augmentent  :  39  grandes  attaques  de 
mai — octobre  1892. 

Il  est  rentré  au  Binnengasthuis  (service  prof.  Korte  weg)  le  16  nov.  1892. 
Le  22  nov.  5  attaques.  Elles  prennent  le  cours  suivant. 

1.  Aura  dans  le  mollet  droit.  2.  Spasme  tonique  des  orteils,  qui  s’étendent, 
flexion  du  genou  et  de  la  cuisse  droite.  3.  Spasme  tonique  des  deux  jambes,  qui 
fléchit  le  bras  droit  tandis  que  le  gauche  prend  l’attitude  de  parer  un  coup.  4. 
Ensuite  les  convulsions  commencent,  la  tête  se  tourne  à  droite,  la  face  est  con¬ 
vulsionnée. 

Perte  de  connaissance  totale. 

On  avait  déjà  constaté  en  1890  que  le  malade  avait  une  grande  cicatrice  sur 
le  vertex  du  crâne  et  sur  l’os  pariétal  gauche,  adhérent  à  l’os.  Il  ne  savait  abso¬ 
lument  pas  la  cause  de  cette  cicatrice. 

23  nov.  1892.  M.  Korteweg  fait  la  résection  temporaire  d’un  gros  lambeau 
en  se  faisant  guider  par  la  cicatrice,  dans  le  but  d’obtenir  une  vue  des  parties 
supérieure,  moyenne  et  postérieure  de  la  zone  motrice.  Lorsque  le  lambeau 
est  renversé,  on  ne  trouve  absolument  rien  dans  la  dure-mère  sousjacente  à  la 
cicatrice.  Mais  lorsque  la  dure-mère  est  incisée,  on  aperçoit  dans  la  partie  posté¬ 
rieure  du  champ  opératoire  que  la  dure-mère  adhère  à  la  pie-mère  et  qu’on  ne 
peut  pas  la  débrider,  parcequ’un  réseau  énorme  de  veines  se  montre  dans  la 
pie-mère. 

M.  Korteweg  me  fit  alors  l’honneur  de  me  faire  examiner  l’écorce  avec 
des  électrodes  stérilisées,  et  je  trouve  sans  peine  les  centres  du  membre  supérieur 
sur  la  centrale  postérieure.  Cependant  il  est  impossible,  avec  des  courants  permis, 
de  stimuler  les  centres  du  membre  inférieur. 

En  arrière  du  lobule  paracentrale,  très  voisine  de  la  ligne  médiane,  se  trouve 
la  partie  où  les  membranes  sont  adhérentes.  Les  veines  énormes  sont  liées,  et 
l’adhérence  est  débridée.  On  voit  là  un  petit  enfoncement  de  l’écorce.  On  ne  suture 
pas  la  dure-mère  au  niveau  de  l’adhérence.  On  replace  le  lambeau. 

Le  succès  fut  des  plus  satisfaisants. 

Le  23  nov.  et  le  30  nov.  le  patient  a  encore  eu  des  attaques  mais,  parti  le 
27  mars  1893,  il  en  a  été  complètement  délivré  jusqu’en  été  1896.  Du  29  août  1893 
au  1  juillet  1895  il  sert  comme  domestique  au  Binnengasthuis,  mais  on  le  soupçonne 
de  malhonnêteté.  En  mai  1896  il  est  interné  à  cause  de  vol.  Le  docteur  Wel- 
lenbergh,  mandé  comme  expert,  l’examine  alors,  et  le  19  Septembre  1896,  il 
entre  dans  mon  service  au  Binnengasthuis  à  Amsterdam,  parceque  les  picotements 
dans  le  mollet  droit  ont  réparu. 
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Il  a  été  là  3  mois,  pendant  lesquels  on  a  constaté  3  attaques  nocturnes 
combinées  avec  l’enurésis  et  quelques  auras  sensorielles  du  mollet.  Personne  ne  peut 
nier  que  l’opération  n’ait  beaucoup  amélioré  l’état  du  malade. 


OBSERVATION  XV.  Homme  de  35  ans.  A  Vage  de  A  ans  il  a  reçu  un  coup  de 
pied  d'un  cheval.  Fracture  du  crâne.  Défectus  osseux.  Il  guérit .  Depuis  1885, 
24  ans  après  l'accident,  attaques  épileptiques  droites,  précédées  de  la  vision  de 
flammes  jaunes  et  de  douleurs  et  sensations  dans  la  jamhe  droite.  Ferte  de  con¬ 
naissance  de  lonque  durée.  Attaques  plus  fréquentes.  Ferte  de  la  sensation  mus¬ 
culaire  dans  la  jambe  droite.  Hémianopsie  partielle  dans  les  parties  inférieures 
des  champs  visuels  droits.  Trépanation  le  12  nov.  1892.  Excision  d'un  le  g  s  te 
rempli  d'un  liquide  brun.  Flus  de  convulsions.  Flus  tard  dreamy  state.  Tin 
train  passant  sur  lui  l’écrase.  (Résumée  d’une  observation  inédite  ;  voir  la 
thèse  du  docteur  van  Eyk.) 

W.  L.  35  ans,  antécédents  nerveux.  A  4  ans  il  reçoit  un  coup  de  pied  de  cheval, 
qui  lui  enfonce  le  crâne  contre  le  pavé.  Fracture  du  crâne  avec  un  grand  defectus 
osseux.  Perte  de  conscience.  Convulsions  à  droite,  15  mois  plus  tard  il  est  guéri. 
Il  reste  en  bonne  santé  jusqu’en  1885.  Alors,  tout-à-coup,  il  viit  des  flammes  jaunes, 
qui  tournent  lentement  à  droite,  il  sent  que  sa  tête  et  ses  yeux  tournent  à  droite 
et  s’évanouit.  Les  convulsions  sont  localisées  à  droite.  La  perte  de  connaissance 
dure  trois  jours. 

Ces  attaques  se  répètent  souvent.  Elles  débutent  ordinairement  par  l’apparition 
des  „flammes  jaunes”  et  le  malade  croit  pouvoir  couper  l’attaque  grave,  en  se  lavant 
la  tête,  avant  que  les  flammes  commencent  à  tourner  à  droite. 

Parfois  aussi,  l’attaque  commence  par  une  sensation  intense,  douloureuse  et 
indéfinissable  dans  la  jambe  droite.  Le  plus  souvent  cette  aura  n’est  pas  suivie 
d’attaque  convulsive.  Le  malade  est  entré  au  Diaconessenhuis  le  15  octobre  1892. 

On  constate  une  dépression,  aussi  qu’un  grand  défectus  osseux,  sur  la  partie 
postérieure  de  l’os  pariétal  gauche.  Cette  dépression  mesure  7  c.M.  par  4  c.M., 
et  se  termine  dans  une  lame  osseuse  pointue,  qui  délinée  le  défectus  osseux  de 
G  à  3  c.M.,  et  dont  le  fond  accuse  des  pulsations  isochrones  au  pouls  et  à  la 
respiration. 

Le  bord  intérieur  est  très  douloureux  à  la  pression,  mais  on  ne  réussit  pas 
à  provoquer  une  attaque,  quoique,  parfois,  les  flammes  apparaissent. 

Mesurée  dans  le  schema  triangulaire  la  dépression  se  trouve  placée,  sur  la 
partie  postérieure  du  lobule  pariétal  supérieur,  sur  le  gyrus  angulaire,  en  se  dirigeant 
vers  la  ligne  médiale  et  la  surpassant. 

Elle  dépasse  la  suture  lambdoidiéne  et  touche  à  la  partie  supérieure  de  l’os 
occipital. 

Rien  d’anormal  dans  les  organes  intérieurs. 

Le  malade  est  myope.  Pas  de  névrite  optique. 

Les  champs  visuels,  examinés  avec  le  périmètre,  ont  perdu  tous  les  deux,  un 
secteur  dans  la  partie  inférieure  droite,  qui  se  dirige  vers  la  ligne  médiale  mais 
ne  la  touche  pas. 

Tous  les  mouvements  sont  bons,  exceptés  les  mouvements  conjugués  des  deux 
yeux  à  gauche,  qui  sont  accompagnées  d’un  nystagmus  à  mouvements  lents. 

La  sensation  est  intacte,  excepté  le  sens  musculaire  dans  la  jambe  droite.  Le 
malade  ne  s’aperçoit  des  déplacements  passifs  du  pied  et  du  genou  droits,  que 
lorsqu’il  y  a  un  écart  considérable  entre  ceux-ci  et  ceux  qu’on  fait  à  gauche,  et 
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quand  on  place  la  jambe  droite  (les  jeux  clos)  dans  une  position  quelconque,  il 
peut  la  refaire  avec  la  jambe  gauche,  mais  toujours  en  l’exagérant.  De  même  une 
flexion  faible  du  genou  droit  est  reproduite  d’une  façon  exagérée  par  la  genou  gauche. 

Pendant  son  séjour  il  aperçoit  fréquemment  les  flammes  qui  tournent  à  droite, 
souvent  accompagnées  d’une  rotation  de  la  tête  à  droite.  Il  n’a  eu  au  contraire  que 
quelques  attaques,  toutes  suivies  d’une  longue  phase  hallucinatoire  post-épileptique. 

Le  12  nov.  1892,  mr.  le  docteur  Schel  kl  y  incise  le  peau,  et  dénude  les 
bords  osseux  du  défectus. 

On  ne  retrouve  plus  de  trace  de  membranes  dans  l’ouverture.  La  peau  et  le 
cerveau  adhèrent  fortement.  Lorsqu’on  veut  les  séparer,  un  cyste  s’ouvre,  et 
un  liquide  brunâtre  s’échappe.  On  essaie  de  trouver  les  limites  du  cyste  en  faisant 
sauter  les  bords  osseux  par  la  gouge.  On  rencontre  un  seconde  cyste,  et  tout  ce 
qu’on  a  vu  de  l’écorce  cérébrale  est  convertie  dans  un  tissu  caverneux,  qu’on  peut 
extirper  en  partie,  mais  qui  reste  inattaqué  vers  la  partie  médiale  parceque  le 
champ  opératoire  n’est  pas  assez  vaste,  et  parcequ’on  craint  une  lésion  du  sinus 
sagittal. 

Le  malade  guérit  vite  de  l’opération. 

Les  grandes  crises  convulsives  ne  sont  plus  revenues.  Quelques  petites  crises, 
inaugurées  par  la  vue  des  flammes  jaunes  sont  revenues  dans  les  3  premiers  mois 
après  l’opération. 

Cependant,  en  juin  1893,  il  est  amené  à  l’asile  des  aliénés,  ayant  été  trouvé 
errant  dans  les  environs  d’ Utrecht,  où  il  s’était  déshabillé.  Il  n’y  a  plus  eu  ses 
attaques  convulsives.  Sa  femme  dit  cependant,  qu’avant  cet  accès  d’état  épileptique 
qui  avait  duré  24  heures,  il  a  eu,  pendant  2  ou  3  heures,  un  autre  „dreamy 
state”.  Il  quitte  l’asile  en  août,  tout  va  bien,  lorsque  le  23  août  1893,  il  est 
écrasé  par  un  train.  Il  avait  quitté  sa  demeure  la  nuit  et  il  est  très  probable 
qu’il  était  entré  dans  un  état  épileptique  lorsque  l’accident  ai'riva.  L’autopsie  n’a 
pas  été  faite. 


OBSERVATION  XVI.  Homme  de  21  ans.  Il  y  a  6  ans  il  s'est  heurté  centre  un 
réverbère.  Cicatrice  double  sur  Vos  frontal  droit.  3  ans  après  il  a  des  épilepsies 
nocturnes.  Bientôt  les  attaques  surviennent  pendant  le  jour.  Aura  toujours  en 
forme  d'une  réminiscence  quelconque ,  une  idée.  Puis  surviennent  des  convulsions  à 
gauche.  Trépanation.  Cicatrice  dans  la  dure-mère  et  dans  T  écorce  du  cerveau  sur  la 
première  et  la  seconde  frontale. ,  dans  leur  tiers  moyen.  Amélioration.  (Observation 
inédite.  Voir  C.  Winkler  Herinnerings-aura.  Psych.  Bladen.  1897.  n°.  3.) 

H.  K.  Homme  de  21  ans,  ouvrier,  est  tombé,  il  y  a  huit  ans,  sur  l’œil  droit. 
Deux  ans  plus  tard  il  se  heurte  le  front  droit  contre  un  réverbère.  Il  ne  perd 
pas  connaissance,  mais  il  ne  peut  se  tenir  sur  les  jambes.  Deux  plaies  sur  le  front 
en  sont  la  suite,  d’où  deux  cicatrices.  L’une  de  4  c.M.  un  peu  concave,  vers  le 
côté  lateral,  se  dirige  obliquement  de  haut  en  bas.  L’origine,  à  peu  près  dans  la 
ligne  sagittale,  se  trouve  6  c.M.  au  dessus  du  bord  orbital  supérieur,  tandisque  la 
fin  latérale  est  à  3  Va  c.M.  au  dessus  de  ce  bord.  L’autre  est  horizontale,  1  c.M. 
au  dessous  de  la  première.  Commençant  là,  où  la  première  finit,  elle  a  2  c.M.  de 
longueur.  Elles  ne  sont  pas  adhérentes  à  l’os.  Point  de  dépression  osseuse.  Le 
malade  n’a  pas  d’antécédents  nerveux,  ni  syphilis,  n’est  pas  alcoolique.  Les  organes 
intérieurs  sont  normaux.  Point  d’albuminurie,  ni  de  glycosurie. 

Trois  ans  après  cet  accident,  il  a  des  attaques  nocturnes.  Pendant  l’année  qui 
suit,  les  crises  deviennent  diurnes.  Elles  commençent  toujours  par  une  aura  intel¬ 
lectuelle,  une  idée  vive. 
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11  se  souvient  par  exemple  tout-à-coup  d’un  voyage  qu’il  a  fait  à  Zaandam. 
Le  plus  souvent  ce  sont  des  voyages  qu’il  se  rapelle,  mais  parfois  aussi  il  lui 
vient  une  idée  folle.  Surtout  les  souvenirs  de  voyage  sont  très  vifs.  Il  revoit 
mentalement,  tout  ce  qu’il  fait  pendant  le  voyage. 

Il  craint  ses  idées  vives,  car  quoique  souvent  toute  la  crise  en  reste  là,  l’aura 
est  aussi  fréquemment  suivi  d’une  crise  convulsive,  accompagnée  d’une  perte  de 
connaissance  totale  et  dont  il  ne  garde  aucun  souvenir. 

Lorsque  l’attaque  est  légère,  il  tombe  pendant  que  la  tête  se  tourne  à  gauche 
et  que  la  face  gauche  est  convulsionnée.  Dans  les  attaques  graves,  les  extrémités 
gauches  aussi  entrent  en  convulsions. 

Parfois  aussi,  les  convulsions  font  défaut,  les  idées  arrivent  de  plus  en  plus 
fréquentes.  Elles  sont  des  réminiscences  vives,  qui  deviennent  de  plus  en  plus 
incohérentes. 

Tout  cela  peut  durer  10  à  20  minutes,  et  cesser  ensuite.  Le  malade,  alors, 
se  souvient  de  tout.  Mais  de  temps  en  temps,  il  entre  dans  un  état  épileptique 
très  remarquable,  dont  il  ne  se  rappelle  rien,  et  qui  a  parfois  duré  4  jours.  Il 
agit  alors  d’une  façon  incohérente,  sans  qu’on  peut  dire,  qu’il  soit  halluciné. 

Entré  au  Binnengasthuis  dans  les  premiers  jours  de  mai  1897,  il  a  journel¬ 
lement  ses  réminiscences.  Ordinairement  elles  ne  sont  pas  suivies  d’un  accès.  La  17 
mai,  pourtant,  il  a  un  accès  avec  convulsions  de  la  face  et  rotation  de  la  tête. 
Cet  accès  est  suivi  d’une  grande  lassitude  des  deux  jambes. 

Les  réflexes  sont  exagérés.  Il  existe  peut-être  un  développement  moindre  du 
bras  gauche.  Il  se  plaint  de  céphalée.  Tous  les  sens  sont  normaux.  Pas  de  névrite 
optique,  ni  de  rétrécissement  des  champs  visuels. 

Le  22  mai  1897.  Mr.  le  professeur  K  or  te  weg  fait  la  résection  temporaire 
du  crâne.  On  présume  que  la  cicatrice  intérieure  se  trouvera  dans  le  voisinage  de 
la  zone  motrice,  on  circonscrit  dans  le  schème  triangulaire,  un  lambeau,  qui  mettra 
en  vue  les  deux  circonvolutions  frontales  supérieures  et  une  partie  de  l’inférieure. 
Le  bord  postérieur  du  lambeau  est  parallèle  à  la  circonvolution  préfrontale.  Le 
bord  médian  reste  éloigné  du  sinus  sagittal. 

Quatre  couronnes  de  trépan  ouvrent  le  crâne  dans  les  angles  du  lambeau  ; 
ces  ouvertures  sont  réunies  à  l’aide  d’un  crochet.  On  observe  que  l’os  dans  la 
rainure  médiale  est  très  inégal  d’épaisseur.  Lorsque  le  lambeau  est  renversé  sur 
son  bord  latéral,  on  voit  dans  la  partie  médiale  du  champ  opératoire  une  partie 
suspecte  de  la  dure-mère,  correspondant  exactement  à  l’épaississement  de  l’os, 
évidement  secondaire.  On  fait  sauter  l’os  avec  le  crochet,  et  on  voit  alors  la 
partie  intéressée,  qui  est  située  du  moins  3  cM.  plus  en  arrière  que  la  cicatrice 
extérieure. 

Au  millieu  de  cette  partie,  grande  comme  un  florin,  on  voit  sur  la  dure-mère 
une  tache  blanche  et  laiteuse,  environnée  d’une  couche  blue  des  tissus  sousjaeents, 
vus  à  travers  la  dure-mère.  Une  quantité  de  petits  vaisseaux  convergent  de  tous 
parts  de  la  dure-mère,  vers  le  point  blanc  mat. 

On  ouvre  la  dure-mère  autour  de  la  partie  altérée.  On  trouve  qu’elle  est 
adhérente  à  la  pie-mère,  mais  on  n’ose  pas  la  débrider,  parce  que  les  veines  de  la 
pie-mère  ont  formé,  sur  le  point  d’adhérence  à  la  duremère,  un  véritable  angiome  1). 
On  prépare  la  dure-mère,  excepté  dans  la  partie  médiale,  parcequ’on  craint  la 
connexion  avec  le  sinus  sagittal.  On  lie  quelques  grosses  veines,  et  vers  la  sinus 
sagittal  on  lie  en  bloc  la  dure-mère  avec  la  partie  sous-jacente.  Ensuite  on  excise 


■)  Voir  Psych.  Bladen  n°.  3.  Les  dessins  faits  à  la  table  d’opération  par  mr.  le  Dr. 
Wayenburg. 
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toutes  ces  veines  avec  la  partie  sous-jacente  de  l’écorce,  qui  est  un  peu  au  dessous 
du  niveau  de  l’entourage. 

La  partie  extirpée,  de  forme  ovale,  est  longue  de  1  cM.  J/2,  large  de  1  cM., 
épaisse  de  3/4  cM.  Elle  est  adhérente  à  la  dure-mère. 

Après  que  les  ligatures  catgut  ont  été  soigneusement  éloignées,  le  morceau 
est  divisé  en  deux.  Une  moitié  est  durcie  à  l’alcool,  l’autre  selon  la  méthode 
Marc  hi.  La  pièce  durcie  à  l’alcool  contient  la  plaie  cérébrale.  On  trouve  les 
membranes  unies  par  un  tissu  cicatriciel,  qui  ne  laisse  plus  reconnaître  les  mem¬ 
branes  différents  dans  deux  endroits,  la  partie  entre  ces  deux  points  est  formée 
par  un  tissu  lisse,  dans  lequel  se  trouvent  quantité  de  vaisseaux  à  parois  très 
épaisses. 

L’adhérence  latérale  est  surtout  intéressante.  Des  dépôts  calcaires  se  sont 
formés  dans  cette  adhérence,  mais  ce  qui  intéresse  surtout,  c’est  que  l’écorce  est 
coupée  transversalement. 

On  trouve  1°.  la  plaie  corticale,  entre  les  deux  adhérences.  2°.  l’écorce  for¬ 
tement  liée  à  l’adhérence.  L’écorce  est  coupée  en  deux  et  les  couches  cellulaires 
sont  renversées. 

On  ne  voit  donc  pas  immédiatement  sous  l’adhérence,  la  couche  à  cellules  de 
glia  et  à  fibres  tangentiales,  mais  on  trouve  là  toutes  les  couches  coupées  trans¬ 
versalement.  Près  de  l’adhérence,  les  cellules  pyramidales  sont  très  altérées,  et  on 
peut  suivre  couche  par  couche  depuis  l’endroit  où  les  altérations  près  de  l’adhérence 
sont  très  fortes,  jusqu’à  la  partie  où  elles  redeviennent  normales. 

Il  est  bien  certain  que  la  plaie  corticale  est  totalement  éliminée. 

Le  malade  a  encore  eu  ses  réminiscences  pendant  les  premiers  jours,  mais 
plus  tard  elles  ont  diminué  et  vers  sa  guérison,  qui  a  eu  lieu  10  jours  après,  il 
ne  les  a  pas  eues.  La  nuit,  il  est  vrai,  on  l’a  vu  une  fois  se  lever  dans  son  lit, 
ouvrir  de  grands  yeux,  et  se  retourner.  Le  28  juin  il  est  parti  de  l’hôpital  sans 
attaques.  En  août  et  septembre,  il  a  eu  plusieurs  attaques,  mais  il  se  trouve,  sous 
un  traitement  bromuré  beaucoup  mieux  qu’auparavant. 


OBSERVATION  XVII.  Femme  de  16  ans.  A  l'âge  de  deux  ans ,  elle  se  heurte  le 
front  droit  contre  une  escarpolette.  Finie,  cicatrice  douloureuse.  Depuis  1892, 
attaques  hystéro-épileptiques  s' aggravant  en  1896,  et  se  combinant  avec  second 
état  ;  elles  sont  inaugwées  par  une  aura  de  réminiscences.  Objectivation  de  la 
réminiscence.  Convulsions  à  gauche  Trépanation.  (Résumée  d’une  observation, 
publiée  in  extenso  par  les  docteurs  Jacobi  et  Lamberts.)1) 

G.  V.  D.  16  ans,  entrée  le  15  déc.  1826,  au  Binnengasthuis  (service  du  prof. 
Winkler  et  observée  par  le  docteur  Lamberts).  A  2  ans  elle  a  été  heurtée 
par  une  escarpolette.  Plaie  sur  le  front  droit.  Cette  plaie  guérit.  Quelques  jours 
plus  tard  maladie  (Erysipèle)  de  la  tête,  qui  fut  rouge  et  gonflée.  La  plaie  se 
rouvrit,  des  bulles  se  formaient  d’où  se  déchargait  du  pus  et  du  sang. 

C’est  une  enfant  naturelle,  adoptée  par  le  mari  de  la  mère.  La  mort  de  son 
père  adoptif  occasionne  chez  elle  une  crise  hystérique.  Quelques  absences  avaient 
précédé  cette  crise.  Bonne  fille  et  docile,  elle  fait  la  connaissance  d’une  prostituée, 
qui  la  mène  aux  cabarets.  La  mère  se  remarie  avec  un  potator.  Ce  second  mariage 
est  malheureux.  Le  père  maltraite  sa  fille.  Son  amie  lui  apprend  qu’elle  est  fille 


*)  Jacobi  en  Lamberts.  Psych.  Bladen  1897,  n°.  3. 
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naturelle.  La  mère  voyant  que  sa  fille  entre  dans  une  vie  peu  réglée,  se  décide  à 
la  mettre  au  couvent.  En  apprenant  cela,  la  fille  entre  dans  une  grande  agitation. 
Néanmoins  la  mère  exécute  son  dessein.  La  nouvelle  qu’elle  irait  dans  un  couvent 
a  été  suivie  de  quelques  grandes  attaques.  Elle  part  pourtant,  mais  elle  n’y  reste 
pas  longtemps,  parceque  depuis  son  arrivée  au  couvent,  en  nov.  1896,  les  attaques 
deviennent  insupportables.  C’est  pourquoi  elle  est  entrée  au  Binnengasthuis. 

Là  ou  constate.  Organes  internes  intactes.  Cicatrice  douloureuse  de  4  c.M.  de 
longueur,  2  c.M.  au  desses  du  bord  supérieur  orbital  droit.  Myopie  de  3  D.  de 
l’œil  gauche  avec  strabisme  convergent  minimal.  Point  de  zones  hystérogènes  ou 
douloureuses.  Béflexe  du  pharynx  conservé.  La  malade  a  beaucoup  d’attaques, 
jusqu’à  14  en  24  heures.  Elle  commencent  par  des  secousses  rythmiques  de  la 
tête  de  droite  à  gauche,  qui,  se  succèdent  bien  vite,  200  fois  par  minute.  Puis  un 
strabisme  convergent  accentué  commence  avec  rétrécissement  des  pupilles  qui  ne 
réagissent  plus.  Ensuite  latérospasme  du  tronc  et  rigidité  des  membres,  surtout  à 
gauche.  Trismus.  Mouvements  cloniques  des  extrémités.  Puis  résolution.  Peu  à  peu, 
la  malade  devient  anxieuse,  se  met  à  parler  à  sa  mère  et  au  second  père,  qui 
semblent  la  menacer.  Elle  leur  dit  des  injures.  Puis  elle  revient  à  elle.  Elle  présente 
l’amaurose  double,  avec  convergence  des  deux  yeux,  pupilles  rétrécies.  L’amaurose 
est  absolue.  Au  bout  d’un  certain  temps,  l’amaurose  disparaît  subitement,  mais  tant 
qu’elle  a  encore  la  convergence  et  les  pupilles  rétrécies,  l’attaque  n’est  pas  finie. 
Elle  montre  l’anesthésie  tactile  en  forme  de  lunettes  aux  paupières.  Dans  les 
premières  attaques,  elle  accusa,  vers  la  fin  de  l’attaque,  la  cécité  étant  disparue, 
une  micropsie  très  intense,  dit  qu’une  pièce  de  2  florins  50,  est  une  pièce  de  25 
cents  et,  en  essayant  de  la  prendre,  elle  n’y  touche  pas,  parce  qu’elle  la  voit 
beaucoup  trop  loin  d’elle.  Elle  s’inquiet,  parcequ’elle  voit  le  docteur  comme  un 
homunculus.  Puis,  tout-à-coup,  la  convergence  et  la  micropsie  disparaissent  et  en 
même  temps  les  pupilles  reviennent  larges.  L’attaque  est  finie. 

Peu  à  peu  des  attaques  varient  sous  nos  yeux.  Elles  commencent  par  des 
convulsions  dans  la  face  gauche,  rythmiques,  qui  continuent  isolément  pendant 
quelque  temps  et  sont  bientôt  suivies  de  secousses  dans  le  membre  supérieur  gauche. 
Alors  les  yeux  se  tournent  à  gauche,  bientôt  la  tête  fait  son  tour  à  gauche  et 
reste  quelque  temps  dans  cette  position.  Les  secousses  rythmiques  suivent,  le 
latérospasme  à  concavité  gauche  survient,  et  l’attaque  décrite  prends  son  cours 
ordinaire. 

Quoique  la  fille,  comme  nous  l’avons  dit,  soit  bonne  et  docile,  l’attaque  com¬ 
mence  par  un  accès  d’irritation  contre  les  sœurs  de  charité  qui  la  soignent.  Dans 
l’intervalle  libre,  une  trace  d’hémianesthésie  gauche  est  observée. 

Le  22  mars  1897,  après  une  attaque  grave,  elle  revient  à  elle,  sans  que  la 
convergence  des  yeux  et  le  rétrécissement  des  pupilles  disparaissent. 

Elle  est  en  second  état.  Elle  est  devenue  religieuse,  se  trouve  dans  le  couvent, 
le  docteur  est  prêtre.  Transportée  dans  la  clinique,  elle  prend  les  étudiants  pour 
des  chapelains,  réunis  pour  une  fête.  Elle  dit  avoir  quitté  le  Binnengasthuis  il  y 
a  un  an,  elle  y  a  été  guérie  de  ses  attaques,  et  après  un  séjour  chez  un  oncle, 
elle  est  entrée  au  couvent.  Elle  est  hémianesthétique  totale  à  gauche,  le  champ 
visuel  gauche  est  très  rétréci,  elle  n’y  voit  presque  pas,  l’ouïe  gauche  a  beaucoup 
diminué.  Asnomie  et  ageusie  gauche  totale.  Elle  est  suggestible.  Elle  se  laisse  dire 
qu’un  stéthoscope  est  une  fleur,  et  le  met  dans  un  verre  d’eau  pour  la  garder 
fraiche,  etc. 

Ce  second  état  dure  jusqu’au  3  avril,  lorsque,  après  une  attaque,  elle  revient 
dans  le  premier  état.  Elle  ne  se  souvient  absolument  de  rien  de  la  quinzaine  qu’elle 
a  vécue  en  second  état,  et  reprend  sa  vie  comme  si  rien  ne  s’était  passé  dans  ce 
laps  de  temps. 
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Le  13  avril  elle  entre  de  nouveau  en  second  état  et  comme  on  ne  peut  plus 
la  garder  auprès  des  autres  malades,  elle  est  placée  dans  mon  service  au  Buiten¬ 
gasthuis,  sous  l’observation  du  Dr.  J  a  c  o  b  i. 

19  avril,  retour  du  premier  état.  Consternation  de  se  trouver  dans  un  autre 
endroit.  Depuis  le  15  mai,  le  second  et  le  premier  état  se  relèvent  souvent,  mais 
le  second  état  devient  de  plus  en  plus  prépondérant.  Dans  cet  état,  elle  déchire 
ses  vêtements,  s’en  fait  un  habit  de  religieuse;  quand  on  lui  donne  des  serviettes 
et  des  draps,  elle  s’en  fait  un  vêtement,  vraiment  artistique,  de  religieuse,  sinon, 
elle  se  déshabille,  se  fait  de  sa  chemise  uu  capuchon  de  religieuse  et  reste  toute 
nue.  Elle  est  très  malheureuse  quand  elle  revient  dans  son  premier  état. 

Les  attaques  ont  maintenant  le  cours  suivant  : 

Accès  d’irritations,  dans  lequel  elle  attaque  la  sœur  de  charité.  Secousses  dans 
la  face  gauche,  puis  dans  la  main  et  la  jambe  gauches.  Spasme  tonique  des  yeux 
et  de  la  tête  qui  dévient  à  gauche.  Latérospasme  à  concavité  gauche.  Rotations 
rhytmiques  très  fréquentes  de  la  tête,  convulsions  surtout  des  extrémités  gauches. 
Résolution.  Puis  hallucinations.  Elle  commence  à  voir  des  cadavres.  (C’est  le  seul 
épisode  dont  elle  ait  quelque  souvenir;  elle  dit  avoir  rêvé  de  cadavres).  Toujours, 
maintenant,  il  y  a  convergence  des  yeux  et  rétrécissement  des  pupilles.  En  rentrant 
dans  le  premier  état,  elle  a  un  moment,  où  elle  se  souvient  de  ce  qui  s’est  passé 
avant  l’attaque.  Elle  donne  par  exemple  l’explication  suivante  de  l’accès  de  fureur 
contre  la  sœur.  Mr.  Winkler  est  venu  me  voir  et  il  a  été  bon  pour  moi.  Je 
me  suis  demandée,  s’il  c’était  possible  que  quelqu’un  fût  bon  pour  moi,  puisque 
ma  mère  était  si  méchante,  qu’elle  me  mettait  au  couvent.  Cette  idée  me  tour¬ 
mentait,  et  en  même  temps  je  vis  la  supérieure  du  couvent  (eu  réalité  la  sœur 
qui  la  soignait).  Voilà  pourquoi  je  l’ai  attaquée. 

Quand  elle  donne  une  telle  explication  de  son  accès  de  fureur,  elle  entre  en 
premier  état.  (Mais  ce  n’est  pas  sûr.)  Dans  ce  cas,  tout  à  coup,  la  convergence 
des  yeux  disparaît  et  avec  elle  l’hémianesthésie,  la  rétrécissement  concentrique  de 
l’œil  gauche  etc. 

Dans  le  second  état  elle  est  gaie,  même  un  peu  gênante,  maniaque,  elle  dit 
franchement  qu’elle  est  une  enfant  naturelle,  etc. 

Dans  le  premier  état  elle  est  un  peu  triste,  mais  plus  docile. 

Il  est  donc  bien  avéré,  qu’une  réminiscence  du  grand  évènement  de  sa  vie, 
son  internation  au  couvent,  a  inauguré  l’attaque,  a  été  aussitôt  objectivée,  et  suivie 
de  spasmes  tonico-cloniques  dans  la  face,  le  membre  supérieur  gauche,  les  yeux  et 
la  tête  à  gauche,  de  latéro-spasmes  du  tronc  gauche  et  de  convergence  des  yeux  ; 
depuis  ce  temps  l’objectivatiou  de  la  réminiscence  a  été  définitive;  elle  est  devenue 
religieuse,  elle  se  fait  un  habit  de  religieuse,  dans  lequel  le  Dr.  Jacobi1)  l’a 
photographiée.  Tout  cela  s’est  manifesté  chez  une  femme  qui  avait  au  front  droit 
une  cicatrice  douloureuse. 

Lorsque  la  situation  empirait  de  plus  en  plus  et  que  le  second  état  devenait 
de  plus  en  plus  prépondérant,  nous  avons  pris  la  résolution  de  voir,  si  un  résultat 
opératoire  pouvait  être  acquis.  Pendant  un  second  état,  Mr.  G  o  h  1  fit  la  résection 
temporaire.  Le  13  juin  1897,  un  lambeau  fut  dessiné  dans  mon  schème,  compre¬ 
nant  le  lobe  frontal  au  dessus  de  la  scissure  Sylvienne,  et  à  l’aide  de  la  fraise  de 
Mr.  Doyen2),  les  quatre  coins  furent  ouverts.  Le  crochet  réunit  ces  ouvertures, 
et  le  lambeau  osseux  fut  renversé.  Malheui’eusement  la  dure-mère  sous  la  cicatrice 
était  tellement  adhérente  au  crâne,  que  le  cerveau  fut  lésé  et  qu’il  fut  impossible 
de  décrire  précisément  les  lésions. 


)  Voir  Psychiatrische  Bladen  n°.  3. 

)  Voir  Marcotte.  De  l’hémicraniectomie.  Thèse  de  Lyon  1897. 
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D’abord,  un  réseau  de  vaisseaux  néoformés  se  trouve  sur  la  dure-mère,  con¬ 
vergeant  vers  une  ligne  un  peu  plus  longue  que  la  cicatrice  externe.  La  dure-mère 
elle-même  est  enfoncée  dans  le  crâne,  qui  était  aminci  en  cet  endroit,  dans  l’angle 
antérieur  supérieur  du  lambeau  osseux. 

L’hémorrhagie  est  considérable.  On  suture  la  dure-mère  dans  l’endroit  lésé, 
et  réimplante  le  lambeau  osseux,  parcequ’on  ne  veut  pas  risquer  davantage,  et 
qu’on  le  juge  possible  que  le  détachement  des  adhérences  du  crâne  et  le  débride- 
ment  de  la  dure-mère  soient  suffisants. 

Elle  s’éveille  en  second  état.  Pendant  la  première  nuit,  elle  secoue  la  tête. 
Peu  à  peu,  elle  revient  à  elle,  et  quatre  jours  se  passent  sans  second  état.  Puis, 
peudant  que  quelques  sutures  dégagent  un  peu  de  pus,  elle  a  de  petites  attaques, 
très  faibles.  Convulsions  de  la  face  gauche,  rotation  de  la  tête  à  gauche  sans  rien 
de  plus.  Cependant,  depuis  le  cinquième  jour,  elle  rentre  parfois  dans  le  second 
état.  En  septembre  1897,  les  grandes  attaques  ont  reparues,  aussi  graves  que 
jadis,  mais  le  second  état  ne  s’est  presque  plus  présenté. 


OBSERVATION  XVIII.  Homme  de  20  ans.  Depuis  1804,  il  a  en  des  attaques 
épileptiformes  sans  cause  connue ,  commençant  avec  arua  sensorielle  dans  les  doigts 
gauches  et  suivies  de  convulsions  dans  ces  doigts.  Parfois  généralisations  des 
convulsions.  Résection  temp,  le  25  jan.  1896.  L’os  épais,  la  dure-mére  épaissie. 
Défaut  osseux.  Pas  de  guérison.  30  avril  1896.  Une  lame  de  cellnloide  est 
implantée.  Après  line  amélioration  pallagére,  même  état.  Troisième  opération. 
7  nov.  1896.  Incision  de  la  du/re-mère.  Faradisation  du  centre  de  la  main  et 
des  doigts.  Excision  de  ce  centre  par  le  thermocautère.  Point  de  guérison , 
quoique  amélioré.  18  juin  1827.  4e  opération.  Derrière  la  cicatrice  du  4  nov. 
1896,  on  trouve  un  point  circonscrit,  point  de  départ  d’une  attaque  absolument 
identique  aux  attaques  spontanées.  Depuis  plus  d'attaques  jusqu'au ;  5  juillet. 
(Résumée  d’une  observation  publiée  dans  la  thèse  du  Dr.  van  Eyk.) 

Homme  de  20  ans,  marin,  entre  au  Binnengasthuis  (service  du  prof.  Rot¬ 
gans)  le  23  déc.  1895.  Il  n’a  jamais  eu  de  maladie  (excepté  la  rougeole).  En 
1894,  l’épilepsie  commence.  Plus  tard,  il  a  eu  un  chancre  dur  sans  exanthème  ou 
avec  un  exanthème  très  léger.  Point  de  traumatisme. 

Dépuis  déc.  1894  il  a  des  crises.  Quelques  jours  avant  qu’elles  apparaissent, 
il  sent  des  paresthésies  dans  les  doigts  et  le  bras  gauches.  Cette  paresthésie  aug¬ 
mente.  La  main  gauche  se  fléchit,  les  doigts  entrent  en  extension  et  s’éloignent 
l’un  de  l’autre,  la  main  est  fléchie  sur  l’avantbras,  celle-ci  sur  le  bras,  et  le  bras 
est  soulevé.  Le  tronc  se  courbe  à  droite.  La  face  gauche  entre  en  convulsions; 
les  yeux  dévient  à  gauche  ;  dans  la  nuque,  convulsions  des  deux  côtés,  tandisque 
le  bras  droit  prend  la  même  position  qu’à  gauche.  Ensuite,  la  jambe  gauche  s’étend 
et  se  convulsionne,  la  jambe  droite  se  fléchit,  la  face  droite  se  convulsionne.  Enfin 
des  vomissements.  L’attaque  dure  3  à  5  minutes. 

Ces  attaques  se  répètent  les  4,  11,  14,  19  et  23  janvier,  sans  paralysie 
post-épileptique.  La  sensibilité  n’est  pas  altérée.  Organes  internes  normaux. 

Résection  temporaire  le  25  jan.  1896,  par  Mr.  le  professeur  Rotgans.  Un 
lambeau  de  6  c.M.  de  long  et  de  4  c.M.  de  large  est  excisé  à  droite.  Dans  la 
partie  antérieure,  l’os  a  une  épaisseur  de  1  c.M.  La  partie  épaissie,  d’environ 
2  c.M.  de  diamètre,  est  éloignée  par  le  crochet. 

On  incise  la  dure-mère,  et  Mr.  le  Dr.  Wertheim  Salomonsou  constate 
que  l’épaississement  de  l’os  du  crâne  est  situé  au  dessus  du  centre  qui,  sous  l’action 
du  courant  induit  fait  naître  des  mouvements  dans  le  bras  gauche.  Suture  de  la 
dure-mère,  sans  excision. 
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27  janv.  5  accès,  28  janv.  3  accès;  reste  à  peu  près  libre  jusqu’au  21  tévr. 
1896.  A  cette  date,  grand  accès,  comme  avant  l’opération.  Les  attaques  se  répètent 
souvent.  30  avril  1896,  implantation  d’une  lame  de  eelluloïde  dans  le  défaut 
osseux.  Accès  reviennent  les  4,  5,  et  10  mai,  6,  7,  8  juin,  20,  22,  24  juin,  etc. 
Peu  à  peu  ils  reviennent  journellement  pendant  le  mois  d’octobre. 

7  oct.  1  accès  10  oct.  1  accès  15  oct.  1  accès  19  oct.  1  accès  etc. 

8  „  3  „  12  „  3  „  17  „  1  „ 

9  „  2  „  13  „  1  „  18  „  1  „ 

Toujours  comme  auparavant,  les  attaques  se  réduisent  souvent  à  une  paresthésie 
dans  la  main  gauche. 

4  nov.  1896,  la  seconde  résection  temporaire  est  faite.  Le  lame  de  eelluloïde 
est  trouvée  fixée,  et  reste  fixée  tandis  que  le  lambeau  provenant  de  la  première 
opération  et  qui  est  adhérent  à  la  dure-mère,  est  renversé.  Dans  la  dure-mère  on 
trouve  la  cicatrice  de  l’incision  faite  auparavant.  Comme  G-erstner  et  Sachs,  le 
Dr.  Wertheim  Salomon  son  excite  l’écorce  à  travers  la  dure-mère,  et  trouve  un 
centre,  d’où  il  fait  de  nouveau  partir  des  mouvements  de  la  main.  La  dure-mère 
incisée,  on  éloigne  ce  centre  avec  le  thermocautère.  Hémorrhagie.  Tampounement. 
Suture  de  la  dure-mère.  5  heures  après  l’opération,  dynamomètre  à  droite  135,  à 
gauche  125. 

6  nov.  Paralysie  de  la  main  gauche,  qui  persiste  jusqu’au  12  nov. 

Petites  convulsions  dans  les  doigts,  et  le  12  nov.  apparition  de  flammes  jaunes 
qui,  parfois,  annonçaient  les  accès  avant  les  opérations. 

19  nov.  Dynamomètre  encore  diminué,  40.  Le  20  nov.,  toute  paralysie  disparâit 
soudainement.  Dynamomètre  90. 

26  nov.  Accès.  Durée  10  minutes,  comme  auparavant. 

Le  malade  se  plaint  toujours  d’une  sensation  pénible  dans  le  petit  doigt. 

Depuis  son  départ,  le  16  déc.  1896 — 17  avril  1897,  il  a  eu  des  accès  toutes 
les  3  semaines,  et  parfois  des  paresthésies  dans  le  petit  doigt. 

Les  grands  accès  furent  comme  auparavant,  toujours  accompagnés  de  perte  de 
connaissance. 

Après  plusieurs  autres  accès,  il  entre  le  31  mai  1897,  dans  le  service  du 
professeur  Winkler. 

Dans  la  première  quinzaine  de  juin,  3  attaques. 

L’attaque  commerce  par  la  paresthésie  du  petit  doigt  gauche.  Plexion  des  doigts 
gauches,  puis  les  doigts  s’éloignent  l’un  de  l’autre,  la  main  se  fléchit,  puis  s’étend. 
Déviation  des  yeux  à  gauche,  xlngle  de  la  bouche  à  gauche.  Flexion  et  élévation 
du  bras.  Perte  de  connaissance.  Vers  la  fin,  mouvements  violents  de  toutes  les 
extrémités.  L’examen  ophthalmoscopique  reste  négatif. 

18  juin  1897.  Troisième  résection  par  le  professeur  Rotgans.  Trois  couronnes 
de  trépan  forment  les  angles  d’un  lambeau,  qui  embrasse  le  lambeau  fait  antérieure¬ 
ment.  On  extrait  le  lame  de  eelluloïde,  qui  est  couverte  par  les  bords  osseux.  La 
dure-mère  au  dessous  est  épaissie. 

Le  lambeau  est  renversé  à  10  h.  10. 

10.  15’.  La  dure-mère,  n’étant  pas  ouverte,  Mr.  Winkler  excite  avec  un 
courant  induit  (30  Volts)  un  centre  facial,  l’angle  de  la  bouche  s’élève.  Cet  endroit 
est  situé  à  l’angle  inférieur  et  un  peu  en  avant  de  la  cicatrice  dure-mérienne  visible 
de  la  seconde  opération. 

Mr.  Rotgans  ouvre  la  dure-mère,  selon  une  ligne  courbe  autour  de  la  cicatrice. 
La  réposition  du  lambeau  dure-mérien  dans  la  partie  inférieure  et  antérieure  est 
suivie  d’une  convulsion  dans  le  pouce  et  l’index. 

10.  30'.  Mr.  Winkler  excite  méthodiquement  les  contours  de  la  cicatrice 
(l’excitation  mécanique  du  bord  inférieur  antérieur  avait  donné  le  spasme  dans  le 
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pouce  et  l’index),  et  ayant  franchi  de  plus  d’un  centimètre  la  circonvolution  centrale 
postérieure  vers  la  partie  pariétale  il  trouve  tout  à  coup  un  point  où  une  exci¬ 
tation  électrique  de  très  courte  durée  produit  l’attaque  suivante:  Flexion  des  doigts 
à  gauche  (les  électrodes  sont  retirées),  la  main  se  fléchit,  puis  se  tourne  et  entre 
en  supination,  les  doigts  s’étendent  et  s’éloignent  l’un  de  l’autre,  le  petit  doigt 
reste  fléchi,  l’avantbras  se  fléchit,  le  bras  s’élève  en  abduction. 

L’attaque  ressemble  minutieusement  aux  attaques  spontanées.  Après  ligature, 
on  extirpe  un  centimètre  carré,  contenant  la  partie  où  ces  attaques  on  été  excitées. 

Lorsque  la  substance  blanche  sous-jacente  est  bien  visible,  à  10  h.  50'  le  courant 
induit  est  encore  appliqué  sur  la  substance  blanche  (55  Volts).  On  voit  paraître 
un  spasme  tonique,  fléchissant  les  doigts,  la  main,  le  coude  gauches  avec  élévation 
du  bras.  Immédiatement  après  la  cessation  du  courant,  ce  spasme  disparaît  ;  on 
ne  peut  plus  exciter  une  attaque  en  faradisant  l’écorce. 

Suture  de  la  dure-mére.  Réimplantation  du  lambeau. 

20  juin.  Parésie  de  la  main  gauche.  Quelques  convulsions  dans  le  bras  sans 
perte  de  connaissance  Tout  a  disparu  le  25  juin;  la  plaie  est  guérie. 

Le  5  juillet,  les  attaques  n’ont  pas  encore  reparu.  Le  malade  est  resté  sans 
grandes  attaques  jusqu’au  septembre  1897. 


OBSERVATION  XIX.  Homme  de  18  ans.  Attaques  épilectiques  commençant  dans 
l'épaule  droite  préeédées  par  am'a  de  froid.  Excision  du  centre  de  Véqaule. 
(Résumée  d’une  observation  publiée  par  le  Dr.  van  Eyk.) 

H.  M.  garçon  de  18  ans.  Antécédents  nerveux.  Père  morbus  Basedowi.  A 
l’âge  de  13  ans,  première  attaque,  sans  cause  connue.  Traitement  bromuré  sans 
succès.  Dans  les  derniers  temps,  les  attaques  ont  toujours  été  précédées  d’une 
sensation  de  froid  dans  le  membre  supérieure  droit.  Cette  aura  durait  parfois  10 
minutes.  Ensuite,  il  tombait  souvent  en  poussant  un  cri,  et  toujours  avec  convul¬ 
sions  dans  l’épaule  droite  tandis  qu’il  tombait  vers  la  gauche. 

15  janv.  1894.  Résection  temporaire  du  crâne  par  le  docteur  Gulden  arm. 
Rien  trouvé,  ni  dans  l’os,  ni  dans  l’écorce.  Le  courant  induit  fait  mouvoir  les 
muscles,  qui  soulèvent  l’épaule.  Cette  partie  est  excisée. 

Guérison  opératoire  rapide.  Retour  des  attaques  aussi  fréquentes  qu’  auparavant. 
Le  malade  est  actuellement  dans  un  asile. 


OBSERVATION  XX.  Garçon  de  2  ans.  Maladie  cérébrale  dans  la  2e  année ,  suivie 
d'hémiplégie  gauche  passagère.  Aura  épigastrique.  Convulsions ,  surtout  à  gauche, 
commençant  souvent  dans  le  bras  gauche.  Circoncision  du  centre  du  bras  gauche. 
Pas  de  guérison.  (Résumée  d’une  observation  publée  par  le  Dr.  van  Eyk.) 

H.  Garçon  de  12  ans,  acquit  à  l’âge  de  deux  ans  une  maladie  cérébrale.  Fièvre,  con¬ 
vulsions  à  gauche  pendant  7  heures.  Puis  hémiplégie  gauche,  durant  3  ans.  6  ans 
plus  tard,  crise  et  état  épileptique  qui  dure  3  heures.  Souvent  des  attaques  qui 
durent  de  2  à  8  heures,  parfois  des  attaques  légères. 

Quelquefois,  toute  l’attaque  se  réduit  à  une  sensation  pénible  autour  de  l’ombilic. 
Dans  la  plupart  des  attaques,  cette  sensation  étrange  dans  l’estomac  est  suivie  d’une 
expression  terrifiée  de  la  face  et  d’une  déviation  des  yeux  à  gauche.  Souvent  aussi 
l’aura  est  suivie  d’un  spasme  dans  le  bras  gauche.  La  conscience  alors  est  perdue 
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et  les  convulsions  se  généralisent.  Le  bras  gauche  est  sans  doute  atrophié.  La 
sensibilité  et  la  motilité  sont  d’ailleurs  bonnes. 

Résection  temporaire  par  le  Dr.  Guldenarm  le  12  avril  1893.  Rien  trouvé. 
Excitation  par  la  faradisation  du  centre  du  bras  gauche.  Circoncision  de  ce  centre 
par  une  rainure  d’une  profondeur  de  1  c.M.  Guérison  rapide.  Paralysie  passagère  du 
bras.  Trois  jours  après  l’opération,  nouvelles  attaques  qui  s’accumulent  en  série 
pendant  l’année  suivante,  comme  avant  l’opération.  En  1897,  l’état  est  un  peu 
plus  satisfaisant  qu’en  1893,  grâce  au  traitement  bromuré. 


OBSERVATION  XXI.  Garçon  de  10  ans.  Depuis  2  ans ,  attaques  parfois  généralisées. 

Surtout  à  droite.  Pesection  temporaire.  Excision  du  centre  de  la  main.  Pas 

d' amélioration.  Six  mois  plus  tard,  seconde  opération.  Adhesion  de  la  dure-mère, 

au  niveau  du,  centre  de  la  jambe ,  débridée.  Pas  de  guérison.  (Résumée  d’une 

observation  publiée  par  le  Dr.  van  Eyk.) 

D.  garçon  de  10  ans.  Oncle  épileptique  1).  A  deux  ans,  tout  à  coup  cécité  de 
l’œil  droit,  aphasie.  Puis  convulsions  à  droite,  suivies  de  perte  de  connaissance. 
Trois  ans  plus  tard,  des  attaques,  au  moins  1  fois  par  semaine,  parfois  six  fois  par 
jour.  Beaucoup  de  cicatrices  sur  le  front,  suites  des  attaques.  Percussion  de  l’os 
pariétal  douloureuse. 

L’attaque  commence  par  un  cri  de  douleur,  puis  la  jambe  et  le  bras  droit 
sont  fléchis,  le  pouce  se  fléchit  dans  la  paume  de  la  main,  les  doigts  s’étendent  en 
éventail,  le  bras  tourne  en  dehors,  en  abduction.  Souvent  l’attaque  finit  là,  sans 
perte  de  connaissance. 

Pourtant  il  reste  un  paralysie  brachiale. 

Souvent  l’attaque  est  généralisée,  mais  il  est  rare  que  les  convulsions  se  répandent 
sur  le  côté  gauche.  Du  4  août  au  13  nov.  1894  plusieurs  attaques. 

Résection  temporaire  du  crâne  par  le  prof.  Korteweg.  Rien  trouvé  dans  l’os, 
ni  dans  la  dure-mère.  Après  détermination  par  le  courant  induit,  on  excise  le  centre 
de  la  main.  Guérison  opératoire  sans  paralysie  brachiale.  Quelques  semaines  après, 
attaques  nouvelles. 

Entré  à  l’hôpital  en  mai  1895,  on  constate  que  les  attaques  commencent  dans 
la  paupière  ou  dans  la  jambe  droite.  Le  plus  souvent  dans  cette  dernière.  La  forme 
des  spasmes  a  changé,  le  spasme  tonico-clonique  du  bras  n’existe  plus.  Celui  de  la 
jambe  au  contraire,  est  très  accentué. 

Le  7  juin  1885,  on  ouvre  de  nouveau  le  crâne  gauche.  En  cherchant  la  partie 
supérieure  de  la  zone  motrice,  M.  Korteweg  constate  que  la  dure-mère  est 
adhérente  au  tissu  sous-jacent,  qui  est  trouble.  On  détache  cette  adhérence.  Guérison 
opératoire  rapide. 

25  févr.  1897.  Il  entre  de  nouveau  dans  le  service  du  prof.  Winkler. 
Chaque  semaine,  le  malade  a  des  attaques. 

Jusqu’au  8  mars,  pas  d’attaques.  Le  8,  attaque  commençant  à  gauche,  et  durant 
10  minutes  et  avec  urine  involontaire. 

18  mars.  Attaque  à  droite  avec  hémiplégie  post-épileptique  transitoire. 

19  Mars,  4  attaques,  dont  une  violente,  avec  convulsions  à  droite,  suivies  de 
parésie  droite.  L’urine  des  24  heures,  400  ccM.  PS.  1036,  ni  glucose,  ni  albumen. 
On  ne  trouve  plus  d’indication  qui  justifie  une  nouvelle  opération.  Le  malade  est 
entré  dans  un  asile  d’épileptiques. 


*)  Voir  l’observation  XIV. 
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OBSERVATION  XXII.  Femme  de  17  ans.  Après  une  émotion  vive  (un  voleur  entra 
la  nuit  dans  la  maison  de  campagne  où  elle  servait)  altération  psychique.  Aura 
visuelle,  i.maqe  de  l’homme  qui  est  entré  en  la  menaçant.  Bientôt  cette  aura  est 
suivie  d’ attaques  convulsives  exclusives  à  gauche,  qui  restent  d’abord  isolées,  mais 
deviennent  bientôt  permanentes  et  accompagnées  de  perte  de  conscience  absolue.  Ces 
attaques  ont  persisté  pendant  5  mois  !).  (Observation  inédite.) 

/  1 

A.  E.  R.  17  années,  servante. 

Antécédents  héréditaires.  Grand-mère  aurait  eu  des  crises  nerveuses.  Pas  de 
traumatisme  antérieur.  Elle  n’a  jamais  été  malade,  a  fréquenté  l’école  de  sa  6e  à 
14e  année.  Elle  était  réglée  à  13  ans,  très  régulièrement  jusqu’à  seize  ans.  Depuis, 
la  menstruation  a  disparu,  elle  accuse  des  maux  de  tête,  devient  un  peu  hébétée. 
Il  y  a  5  semaines,  un  voleur  entra  dans  la  maison  de  campagne  où  elle  était 
domestique.  Elle  fut  saisie  de  frayeur,  et  souvent,  depuis,  elle  voit  tout-à-coup 
l’image  de  cet  homme  devant  elle  et  devient  maniaque. 

Elle  n’a  jamais  eu  auparavant  des  crises  nerveuses  ni  d’attaques  épileptiques. 
La  jeune  fille,  entrée  à  l’hôpital  „Wilhelmina”  à  Amsterdam  le  16-XI-96  est 
assez  intelligente.  Elle  sait  qu’elle  s’est  couchée  le  14-XI-96,  mais  elle  ne  se 
souvient  absolument  pas,  de  ce  qui  est  arrivé  depuis  ;  elle  ne  sait  pas  comment 
elle  est  venue  à  l’hôpital,  et  elle  est  fort  surprise  de  s’y  trouver.  Les  organes 
thoracaux  sont  sains,  ainsi  que  ceux  de  l’abdomen.  Dans  l’urine,  ni  albumen,  ni 
sucre.  Il  n’existe  pas  de  troubles  moteurs,  ni  sensibles.  Les  réflexes  rotuliens  un 
peu  exagérés.  Réflexe  pharyngien  faible. 

Le  17-XI-96,  couchée,  sa  face  prend  une  expression  d’angoisse;  elle  crie: 
„Allez  vous  en,”  „Ah,  j’ai  peur,”  „chassez  ce  vilain  homme.”. 

Pendant  ces  accès  hallucinatoires,  elle  a  les  yeux  fixes,  elle  ne  répond  pas 
aux  questions.  Les  pupilles  réagissent  sur  la  lumière. 

Du  30-XI-96  au  2-XII-96,  les  accès  disparaissent  peu-à-peu  pendant  un 
traitement  bromuré.  Le  3-XII-96,  tout-à-coup  la  malade  devient  anxieuse,  crie,  ne 
répond  plus  à  des  questions,  elle  regarde  fixement  devant  elle.  Couchée  au  lit, 
elle  reste  sans  conscience,  urine  et  faeces  involontaires,  quoique,  parfois,  elle  s’éveille 
pour  dire  qu’elle  va  mourir,  qu’elle  a  été  chez  Dieu,  etc.  De  temps  en  temps,  elle 
boit  un  verre  de  lait.  Le  12-XII-96,  elle  s’éveille  et  se  trouve  bien;  le  17,  et  le 
19  quelques  attaques  d’angoisse.  Le  25-12-97,  de  nouveau  perte  de  conscience, 
pas  toujours  absolue,  qui  dure  plusieurs  jours. 

Le  28-XII-96,  jusqu’au  5-1-97,  elle  a  souvent  ses  attaques  d’angoisse.  Après, 
elle  est  un  peu  engourdie,  mais  reconnaît  pourtant  son  entourage.  Le  6  et  7-1-97 
la  temp,  s’élève  jusqu’à  39°1,  sans  cause  appréciable.  Dans  la  suite  ella  a  eu 
journellement  ses  attaques  hallucinatoires,  qui  pourtant  diminuent  en  durée  et 
en  intensité. 

Le  17-III-97,  elle  tombe  tout-à-coup,  perte  de  connaissance,  pupilles  égales, 
dilatées, ré  agissant  à  la  lumière.  Des  convulsions  commencent  dans  le  côté  gauche 
du  corps.  Ce  sont  des  contractions  rythmiques,  d’abord  localisées  dans  la  face 
gauche,  qui  est  tirée  à  gauche  ;  le  rythme  est  irrégulier,  et  lorsque  ces  contractions 
deviennent  fréquentes,  chaque  contraction  de  la  face  est  suivie,  d’une  autre  dans 
le  bras  et  aussitôt  après,  d’une  dans  la  jambe  gauche.  Bientôt,  les  convulsions 
rythmiques  du  côté  gauche  deviennent  continues,  par  moments,  quand  une  forte 
secousse  arrive,  la  tête  se  jette  à  gauche.  Parfois  aussi,  pendant  quelques  secondes, 
la  malade  se  lève  en  poussant  un  cri  ;  un  moment,  le  corps  est  ébranlé  par  une 
secousse  tonique,  tous  les  4  membres  deviennent  raides,  et  la  résolution  advient 


B  A  présent  pendant  huit  mois. 
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par  des  secousses  rythmiques  très  fréqueutes.  L’urine  et  les  faeces  passent  invo¬ 
lontairement.  Pouls  144.  Temp,  s’éleva  à  37°5. 

Le  19/3,  la  malade  s’éveille  et  les  convulsions  disparaient  pour  un  moment. 
Mais  bientôt  elles  reviennent,  quoiqu’elle  soit  consciente. 

20/3.  Point  douloureux  sur  le  crâne,  l’hypogastre  gauche  est  douloureux  à  la 
pression.  Le  côté  droit  du  corps  est  insensible  aux  piqûres  d’épingle.  Hémianal¬ 
gésie  totale  droite. 

Pendant  les  jours  suivants,  amélioration  ;  la  fréquence  du  rythme  des  convul¬ 
sions  se  ralentit.  Pas  d’albumen,  ni  de  sucre  dans  les  urines.  Les  champs  visuels 
ne  sont  pas  rétrécis,  ni  pour  la  lumière  blanche,  ni  pour  les  couleurs. 

25/3.  Le  rythme  des  convulsions  commence  à  s’accélérer.  Elles  sont  maintenant 
limitées  dans  la  face  gauche  à 


2  heures. 
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2  V»  » 

95 

55  55 

15 

55 

8 

242 

»5  55 

15 

55 

9  „ 

297 

55  55 

15 

55 

20/3.  Elle  commence  à  devenir  inconsciente,  laisse  passer  involontairement 
l’ urine  et  l’alvus.  Elle  montre  la  langue,  qui  n’est  pas  convulsionnée.  Les  convul¬ 
sions  se  sont  répandues  sur  le  côté  gauche  dans  la  succession  suivante  :  commissure 
de  la  bouche,  tête  à  gauche,  yeux  à  gauche,  bras  gauche  se  fléchit  avec  pronation 
de  la  main,  la  jambe  est  soulevée  et  étendue.  Rythme  à 

8  heures  350  dans  15  minutes. 

9  „  459  „  15 

midi  „  544  „  15  „ 

Une  dose  de  chloral,  ayant  exagéré  la  fréquence  du  rythme,  ce  traitement  à 
été  suspendu.  Parmi  les  convulsions  rythmiques,  strictement  localisées  à  gauche, 
elle  a  parfois  des  attaques  convulsives  généralisées.  76  dans  24  heures. 

28/3.  La  perte  de  conscience  est  absolue.  Les  convulsions  rythmiques  mon¬ 
tent  jusqu’à  peu  près  200  par  minute,  exclusivement  à  gauche.  La  tête  et  les  yeux 
restent  tournés  à  gauche  en  contraction  tonique.  Parfois  elle  crie:  „Non,  c’est  à 
moi  !”  se  lève  sur  son  séant,  ses  yeux  regardent  fixement,  et  elle  retombe  en 
arrière,  pendant  que  les  convulsions  gauches  persistent. 

La  malade  reste  dans  cet  état  nuit  et  jour.  Parfois  le  rythme  se  ralentit  et 
la  conscience  revient  un  peu,  elle  prend  alors  un  verre  de  lait,  mais  la  nourriture 
doit  être  administrée  par  des  clysmes.  Peu  à  peu  la  conscience  revient,  le  2-IV-27. 

Du  2-IV-97  au  14-V-97,  elle  est  consciente;  les  convulsions  agitent  toujours 
la  face  et  le  bras  gauches  ;  des  attaques  généralisées  s’y  mêlent  de  temps  à  autre. 

L ’hémianalgésie  à  droite  persiste.  Elle  accuse  une  douleur  vive  au  sommet  de 
la  tête.  Pas  de  trace  de  rétrécissement  des  champs  visuels. 

L’état  va  en  s’améliorant,  elle  est  menée  dans  le  jardin,  les  convulsions  dans 
la  face  gauche  continuent,  il  est  vrai,  mais  beaucoup  plus  faibles,  et,  parfois, 
disparaissent  tout  à  fait  dans  le  sommeil.  Cet  état  continue  jusqu’au  l-VI-97.  Alors 
commence  une  période  nouvelle  inaugurée  par  des  attaques  convulsives  généralisées. 

Elle  tombe  tout-à-coup,  convulsionnée  du  côté  gauche,  comme  il  a  été  décrit 
plus  haut,  le  côté  droit  est  absolument  en  repos.  Le  rythme  est  de  200  par  minute. 
Parfois  elle  se  lève,  le  regard  anxieux,  les  yeux  saillants  et  pousse  un  grand  cri  : 
,,oh,  non!”  Pendant  cette  hallucination  terrifiante,  elle  reste  de  même  convulsionnée 
à  gauche.  L’urine  et  les  faeces  passent  involontairement,  la  temp,  s’élève  jusqu’à 
38°  ;  les  muscles  abdominaux  sont  tendus,  mais  ne  participent  que  très  faiblement 
aux  convulsions.  Cet  état  dure  jusqu’au  6  juin,  date  à  laquelle  elle  reprend 
conscience. 

Depuis  trois  mois,  cette  femme  a  été  toujours  convulsionnée  dans  la  face 
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gauche,  et  par  attaques  avec  perte  de  connaissance  et  avec  réaction  pupillaire,  ces 
convulsions  rythmiques  se  sont  répandues  sur  tout  le  côté  gauche,  pour  alterner 
parfois  avec  des  attaques  qui  peuvent  être  classées  parmi  les  attaques  hystériques. 
Elle  en  a  les  stigmates:  l’ hémianalgésie  droite,  le  clavus  hystérique  et  l’abolition 
du  réflexe  pharyngien. 

Le  5  juillet  1897,  les  convulsions  à  gauche  existent  toujours,  accompagnées 
de  temps  en  temps  de  perte  de  conscience. 

Elle  reste  dans  la  même  condition  jusqu’en  septembre  1896.  Les  secousses 
continuent  sans  cesse  dans  le  côté  gauche,  parfois  des  attaques,  avec  perte  de 
conscience,  durant  quelques  jours. 

Le  même  état  persiste  en  septembre  1897. 


UEBER  SYRINGOMYELIE. 


Uebersetzt  aus:  Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde,  1897,  XXXIII',  324. 


UEBER  SYRINGOMYELIE. 


Demonstrationsvortrag  in  der  Versammlung  der  „  Amsterdamschen  Genoot¬ 
schap  tot  bevordering  van  Natuur-,  Genees-  en  Heelkunde”, 
am  Mittwoch  3  Februar  1897. 


Professor  Winkler  demonstriert  eine  Patientin,  welche  —  auszer  Kypho¬ 
skoliose  im  Halsteil  der  Wirbelsäule,  Atrophie  der  rechten  Zungenhälfte, 
zahlreichen  Atrophien  in  den  Muskeln  des  Schultergürtels  und  der  Hände, 
spastischer  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten  —  ausgedehnte  Störungen 
sensibeler  Art  darbietet.  Während  die  Berührungsempfindung  nur  wenig 
gelitten  hat,  wird  die  Wärme  eines  brennenden  Streichhölzchens  an  den 
oberen  Extremitäten  und  am  Rumpf  nicht  als  Wärme  wahrgenommen, 
während  dort  auch  das  Schmerzgefühl  verloren  gegangen  ist. 

Der  Redner  stellt  bei  dieser  Patientin  die  Diagnose  :  Syringomyelie 
und  bespricht  die  verschiedenen  Auffassungen  über  die  pathologische 
Anatomie  der  Krankheit. 

1°.  Die  ältere  Meinung  Virchow  und  Leijdens,  welche  Unter¬ 
sucher  in  der  Hydrorhachis  und  in  der  Erweiterung  des  Zentralkanales 
mit  Divertikelbildung  den  Ausgangspunkt  sehen. 

2°.  Die  Meinung  Langhans’,  welcher  das  Oedem  des  Rückenmarkes 
durch  zerstörte  venöse  Abfuhr  als  die  Ursache  des  Leidens  betrachtet. 

3°.  Die  Auffassung  Schultze’s,  welche  gegenwärtig  allgemein  ange¬ 
nommen  wird,  modifiziert  von  Hoffmann. 

Die  Untersucher  behaupten,  dasz  ein  zentraler  Tumor  — in  einem  Rücken¬ 
mark  entstanden,  welches  in  seiner  normalen  Entwicklung  gestört  ist  (und 
in  welchem  regelmäszig  Veränderungen  im  Zentralkanal  gefunden  werden, 
welche  auf  abnorme  Entwicklung  hinweisen)  — ,  in  Erweichung  übergeht 
und  dadurch  die  Ursache  der  Höhlenbildung  ist. 

Der  Redner  demonstriert  die  Durchschnitte  eines  Rückenmarkes  und 
des  verlängerten  Markes  eines  Patienten,  welcher  an  Syringomyelie  gelitten 
hat  und  von  ihm  und  Dr.  Bosch  untersucht  wurde,  und  weist  besonders 
auf  folgende  zwei  Punkte  hin. 

1°.  In  den  Fällen  von  Syringomyelie  wurde  immer  die  Medulla  oblon¬ 
gata  von  dem  Kranklieitsprozesz  angegriffen  und  es  breitete  sich  darin  in 
regelmäsziger  Weise  aus.  Im  Areal,  wo  der  Zentralkanal  sich  zum  vierten 
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Ventrikel  erweitert,  schreitet  die  Geschwulst  lateralwärts  weiter  zwischen 
den  Kernen  des  zehnten  und  des  zwölften  Hirn  nerven  und  verbreitet  sich 
konstant  entlang  der  austretenden  Wurzeln  des  Nervus  vagus  oder  seiner 
Homologa.  Dadurch  kann  es  zu  einer  vollkommenen  Abschnürung  des 
Corpus  restiforme  kommen.  Es  werden  die  Fibrae  arcuatae  internae  ab¬ 
geschnitten  und  zwar  von  auszen  nach  innen  und  von  unten  nach  oben, 
was  wieder  gefolgt  wird  von  einer  partiellen  aufsteigenden  Degeneration  der 
Fasern  der  medialen  Schleife. 

2°.  Der  Redner  wirft  die  Frage  auf,  ob  es  richtig  sei,  auf  die  sogenannte 
partielle  Empfindungslähmung  solch  einen  groszen  Wert  für  die  Diagnose 
Syringomyelie  zu  legen.  Er  glaubt  mit  Mann,  dasz  der  Tastsinn  allen 
Bahnen  entlang  geführt  wird;  denn  Wärme,  Kälte  und  Schmerz  nehmen 
wir  fast  ausschlieszlich  wahr,  von  einem  Tasteindruck  begleitet.  Ueberdies 
lehrt  uns  die  klinische  Erfahrung  kein  Beispiel  von  aufgehobenem  Tastsinn 
und  erhaltenem  Wärmesinn.  Eine  Störung  in  den  Bahnen,  welche  nach 
dem  Zentrum  leiten,  kann,  wenn  sie  nur  partiell  ist,  wohl  eine  Zerstörung 
der  Wärmebahnen  ergeben,  aber  die  Tastempfindung  findet  doch  ihren  Weg, 
solange  noch  überhaupt  zentripetale  Bahnen  verschont  worden  sind.  Dadurch 
wird  es  erklärt,  dasz  sowohl  bei  Affektionen  der  peripheren  Nerven,  als 
bei  mehreren  Rückenmarkskrankheiten  (Tabes  und  Brown  Séquard’scher 
Symptomenkomplex)  immer  dieselbe  partielle  Empfindungslähmung  gefunden 
wird,  d.  h.  partiell  erhaltener  Tastsinn  mit  Thermanästhesie  und  Analgesie. 

Seit  den  Experimenten  Schiffs  steht  es  fest,  dasz  die  sogenannte 
Summationsempfindung  —  und  zumal  der  Schmerz  —  für  ihre  Leitung 
die  graue  Substanz  —  im  Rückenmark  die  Hinterhörner  —  braucht. 
Dieses  setzt  uns  aber  nicht  instand,  die  Symptome  der  Syringomyelie  zu 
erklären.  Der  Vortragende  beruft  sich  auf  die  wenigen  Fälle  von  einseitiger 
Syringomyelie,  zum  Beispiel  denjenigen  R  o  s  s  o  1  i  m  o’s  (Archiv  für  Psychiatrie 
Band  XX)  wobei  das  linke  Hinterhorn  zu  einem  groszen  Teil  in  eine  Höhle 
verändert  war,  was  linksseitig  einen  Verlust  von  Wärme-  und  Schmerz¬ 
empfindung  verursachte,  während  der  Tastsinn  erhalten  war.  Man  hatte, 
in  Verband  mit  demjenigen,  was  man  über  die  halbseitige  Läsionen 
des  Rückenmarkes  weisz,  diese  Störung  an  der  gekreuzten  Körperhälfte  — 
oder  an  beiden  Rückenmarkshälften  —  erwarten  müssen.  Aber  auch  im 
Falle  Rossolim  o’s  fand  sich  wahrscheinlich  auf  der  oben  erwähnten  Stelle 
der  Medulla  oblongata  an  der  linken  Seite  Geschwulstbildung,  welche 
zu  der  von  ihm  gefundenen  Degeneration  der  rechten  Schleife  Anlasz 
gab.  Unglücklicherweise  war  eben  der  unterste  Teil  der  Medulla  oblongata 
bei  der  Sektion  verloren  gegangen,  und  dadurch  zugleich  die  Ursache  der 
Degeneration  der  Schleife.  Der  V ortragende  erachtet  die  konstante  Aus¬ 
breitung  der  Thermanästhesie  über  die  oberen  Extremitäten  und  den 
Rumpf,  durch  die  wechselnde  Ausbreitung  der  Geschwulst  im  Rückenmark 
nicht  erklärt,  und  weist  darauf  hin,  dasz  man  in  der  Affektion  der  Fort¬ 
setzung  der  zentripetalen  Bahnen  (hier  also  die  Schleifenbahn),  und  in 
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der  konstanten  Weise,  in  welcher  diese  gewöhnlich  doppelseitig  angegriffen 
werden,  eher  die  Erklärung  suchen  musz. 

Bedingung  für  das  Entstehen  einer  ungleichmäszigen  Störung  in  der 
Empfindung,  ist  das  Zugrundegehen  von  zentripetalen  Fasern;  wo  der 
Krankheitsprozesz  Fasern  angreift,  welche  von  sekundären  Neuronen  her¬ 
stammen,  ist  die  Gelegenheit  für  den  Verlust  der  Summationsempfindungen 
(wozu  diejenigen  von  Wärme,  Kälte  und  Schmerz  gehören),  sehr  grosz. 

Bei  einem  ausgedehnten  Verlust  der  primären  zentripetalen  Neuronen 
(also  bei  peripherer  Neuritis  und  bei  Tabes)  kann  dieselbe  Erscheinung  auf- 
treten;  aber  die  Wahrscheinlichkeit,  dasz  dieses  stattfinden  wird,  ist  gröszer, 
als  dasz  die  Stelle  der  Summation  (d.  h.  die  Kerne  der  Hinterhörner  des 
Rükkenmarkes  und  des  Verlängerten  Markes)  von  der  Hirnrinde  abge¬ 
schnitten  sind. 

In  dem  ersten  Fall  sind  zu  wenig  Fasern  übrig,  um  Summation  der 
Reize  in  der  grauen  Substanz  verursachen  zu  können  ;  im  letzten  Fall 
sind  die  summierten  Reize  von  der  Hirnrinde  abgeschnitten,  während  ein¬ 
fache  Tastsinneindrücke  noch  ihren  Weg  dahin  finden  können. 

Der  Vortragende  glaubt  daher,  dasz  wir  bisjetzt  nur  diejenigen  Fälle 
von  Syringomyelie  diagnostizieren  können,  in  welchen  der  Krankheitsprozesz 
bis  in  das  Verlängerte  Mark  fortgeschritten  ist  und  dasz  es  eben  diese  letztere 
Affektion  ist,  welche  die  charakteristische  Ausbreitung  der  Thermanästhesie 
beherrscht.  Wo  wir  sehen,  dasz  die  Fibrae  arcuatae  internae  von  auszen 
nach  innen  und  von  unten  nach  oben  abgeschnitten  werden  und  im  ge¬ 
kreuzten  Lemniskus  die  meist  dorsal  und  meist  lateral  gelegenen  Fasern 
erst  spät  degenerieren,  da  ist  auch  das  Auftreten  der  Thermanästhesie 
zuerst  an  den  Armen  und  am  Rumpf  und  zuletzt  an  den  unteren  Extremi¬ 
täten  zu  erwarten.  Im  Anfang  der  Krankheit  mag  die  Syringomyelie  viel¬ 
leicht  von  sehr  merkwürdigen  Störungen  begleitet  sein  (bei  der  demon¬ 
strierten  Patientin  bestand  schon  seit  Jahren  allgemeine  Fettsucht),  aber 
man  kennt  die  Erklärung  dafür  nicht. 

Erst  als  die  Patientin  Neigung  zeigte,  nach  hinten  zu  fallen  und  Ohr¬ 
sausen  mit  Taubheit  am  rechten  Ohre  auftrat,  wurde  die  Andacht  auf 
die  Medulla  oblongata  gelenkt.  Darauf  ist  wahrscheinlich  schnell  die  Atrophie 
in  beiden  Schultergürteln,  in  den  Handmuskeln  und  in  der  rechten  Zungen¬ 
hälfte  gefolgt,  und  schlieszlich  konnte  durch  den  Befund  der  dissozüerten 
Empfindungslähmung  die  Diagnose  mit  Sicherheit  gestellt  werden. 


Winkler  III. 
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(Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde,  1895,  XXXIIIs,  570.) 
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PARTICULIERE  CORRÉSPONDENTIE, 


]ste  Internationale  Congres  voor  Psychiatrie,  Neurologie 

en  Hypnologie. 


A  mice  Gérant! 

Wanneer  ik  U  naast  Verriest,  Tamburini  en  Van  Gehuchten 
nog  Lentz  en  Liégeois  zal  hebben  genoemd  dan  zijn  de  hoofdpersonen 
van  dit  Congres  besproken. 

Lentz  zal  een  poging  doen  om  de  grenzen  te  bepalen,  welke  tusschen 
neurasthenie  en  degeneratie  te  trekken  zijn.  Al  heeft  deze  bekwame  arts 
zijn  sporen  als  alienist  ook  ruimschoots  verdiend,  en  al  mag  men  de  kennis 
van  zaken  bewonderen,  waarmede  hij  spreekt,  toch  heeft  hij  den  indruk 
gewekt,  dat  er  geen  grooter  verzamelbak  is  voor  alles,  wat  wij  niet  recht 
weten,  dan  de  groote  pot  der  neurasthenie  en  der  degeneratie.  In  de  dis¬ 
cussie  werd  er  dan  ook  op  gewezen,  dat  er  onder  de  aanwezige  nauwlijks 
meer  twee  personen  waren  te  vinden,  welke  die  begrippen  op  dezelfde  wijze 
definiëeren.  Het  ergste  van  de  zaak  echter  is,  dat  ik  de  overtuiging  kreeg, 
dat  het  niet  aan  den  uitstekenden  rapporteur  lag,  maar  aan  den  aard  van 
het  onderwerp  zijner  voordracht  en  dat  ieder  die  het  eerlijk  behandelt,  van 
dezelfde  verwarring  zal  moeten  getuigen,  als  waarop  Lentz  zinspeelde. 

Liégeois  kent  gij  wel  van  vroeger.  De  eenige  jurist  onder  zooveel 
medici,  komt  hij  op  deze  congressen  een  bepaalde  stelling  verdedigen.  Hij 
doet  dit  in  een  taal,  die  wij  medici  niet  machtig  zijn.  Het  is  een  lust  hem 
te  hooren  spreken,  als  hij  zijn  geliefkoosde  stelling  verdedigt,  dat  er  in  de 
hypnose  een  groot  gevaar  ligt,  omdat  misdadige  suggestiën  kunnen  worden 
uitgevoerd.  Deze  meening  is  buitengemeen  dikwijls  bestreden.  De  laborato- 
rium-misdaden  zijn  tot  nu  toe  in  den  regel  niet  de  voldoende  bewijzen  ge¬ 
acht  voor  de  meening,  dat  suggestief-misdaden  in  de  maatschappelijke  samen¬ 
leving  werkelijk  plaats  grijpen.  Liégeois  beweert,  dat  Gabrielle  Born- 
part  en  de  Gravin  von  Z  ...  .  van  het  proces  Czynski  slachtoffers 
van  suggestie  zijn. 

Ik  heb  niet  geheel  de  voordracht  van  Liégeois,  waarin  hij  Del- 
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boeuf,  (wiens  biograaf  hij  tevens  is)  bestrijdt,  kunnen  bijwonen,  maar  ik 
vermoed  dat  er  wel  oppositie  tegen  zijn  denkbeelden  zal  zijn  gerezen. 

Want  in  het  algemeen  was  er  veel  debat.  De  Petersburger  Hoogleeraar 
Mendelsohn  verdedigde  bijv.,  dat  bij  kikkers,  de  reflexbewegingen,  die 
door  prikkeling  der  achterpooten  kunnen  worden  opge.wekt,  altijd  het  hals- 
merg  passeeren.  Hij  meende  dit  te  kunnen  bewijzen  door  het  ruggemerg 
overlangs  te  splijten.  De  reflexen  der  toonen  verdwenen  dan  niet,  voordat 
de  lengtesplijting  het  halsmerg  bereikt  had.  Onnoodig  te  zeggen,  dat  dit 
experiment  slechts  bewijst,  waar  niemand  aan  twijfelt,  dat  kikkers  ook  lange 
reflexwegen  voor  de  achterpooten  door  het  halsmerg  heen  hebben  en  meer 
niets,  zelfs  niet,  wanneer,  gelijk  Mendelsohn  in  het  debat  aanvoerde,  de 
latente  reactietijd  der  reflexbeweging  na  de  overlangsche  splijting  inderdaad 
niet  zou  toenemen. 

Dit  debat  moest  wel  ontstaan,  als  gevolg  van  de  voordracht  van  Van 
Gehuchten.  Immers  juist  tegenwoordig,  nu  men  het  volstrekt  niet  meer 
eens  is  of  bij  een  totale  dwarsche  vernieling  van  het  ruggemerg,  de  knie- 
reflexen  verhoogd  of  opgeheven  zijn,  rijst  er  een  belangrijk  experimenteel 
vraagpunt.  Er  pleit  zoozeer  veel  voor  de  totale  verdwijning  van  de  knie- 
reflexen,  als  bij  wervelcaries  bijv.  de  dwarsche  doorsnede  van  het  ruggemerg 
boven  het  lendenmerg  volkomen  is  te  niet  gegaan,  dat  een  verzoening  tus- 
schen  hetgeen  de  experimenteele  doorsnijding  van  het  ruggemerg  bij  dieren 
leert  en  hetgeen  bij  menschen  wordt  waargenomen  op  de  agenda  komt 
te  staan. 

Daaraan  sloot  zich  Babinski’s  mededeeling.  Deze  had  een  nieuwig¬ 
heid  mede  te  deelen,  al  was  zij  reeds  elders  door  hem  beschreven.  Een  or¬ 
ganisch  lijden  kan  sommige  gewone  reflexbewegingen  zoodanig  wijzigen, 
dat  zij  geheel  anders  worden  dan  te  voren.  Babinski’s  verschijnsel,  noemt 
men  de  eigenaardige  strekbeweging  der  toonen  (le  symptôme  des  orteils  noemt 
hij  zelf  het)  die  door  prikken  in  den  voetzool  te  voorschijn  wordt  geroepen. 

De  „plantair-reflexbe weging”  is  gelijk  ieder  weet,  uit  een  reeks  buig- 
bewegingen  van  toonen,  voet,  been  en  dijen  samengesteld.  Bij  organische 
aandoeningen  komt  dan  soms  een  strekking  der  toonen  voor  den  dag.  Hoe, 
dat  is  nog  alles  behalve  duidelijk. 

Gij  ziet  dus,  dat  er  heel  wat  tijd  over  de  reflectorische  bewegingen  is 
zoek  geraakt.  Het  is  dan  ook  een  interessant  onderwerp.  Daarentegen 
kwamen  andere  interessante  onderwerpen,  die  men  zou  hebben  behandeld, 
als  de  rapporteurs  er  geweest  waren,  niet  ter  sprake.  Men  del,  Oppen¬ 
heim,  Anton,  en  Eulenburg  hadden  zich  verontschuldigd.  Slechts 
Eulen  burg  had  de  conclusiën  voor  zijn  rapport,  over  de  therapie  bij 
morbus  Basedowii  gezonden.  Zij  werden  in  debat  gebracht,  maar  dit  was 
een  zeer  mat  debat. 

Men  was  wel,  en  niet  geheel  ten  onrechte,  een  weinig  gevoelig  over 
het  achterwege  blijven  van  deze  zoo  lang  te  voren  aangekondigde  rapporten. 
Des  te  dankbaarder  was  men  Thommsen  uit  Bonn  voor  zijn  inderdaad 
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interessante  bijdrage  tot  de  kennis  der  eerste  verschijnselen,  der  dementia 
paralytica.  Hij  legt  vooral  gewicht  op  de  somatische  verschijnselen  bijv.  de 
pupil-verschillen  en  de  opheffing  der  peesreflexen.  Een  verdediger  van 
het  belang  der  initiale  psychische  stoornissen  werd  Lentz. 

Toch  wil  ik  dit  schrijven  niet  te  lang  maken.  Memoreeren  moet  ik 
nog,  dat  Dr.  Anton  el  li,  de  oogarts  uit  Parijs,  twee  interessante  bijdragen 
hield,  over  de  dissociatie  van  het  binoculaire  zien  en  de  ophthalmische 
migraine.  Gij  vindt  in  Die  Amblyopie  transitoire  (vertaling  van  Otto  Niesser) 
ongeveer  wat  hij  gezegd  heeft.  Dat  is  tusschen  twee  haakjes  een  aardig  boekje. 

Ook  moet  ik  aanstippen,  dat  de  electrotherapie  haar  deel  kreeg.  Dr. 
Fovea u  de  Cour m elles  gebruikt  wisselstroomen  van  hooge  frequentie 
om  vetzucht  te  verbeteren.  In  het  algemeen  schijnt  men  in  Frankrijk  veel 
met  wisselstroomen  van  hooge  frequentie  en  hooge  spanning  te  werken. 
In  Nederland  daarentegen  weinig.  Ik  weet  zelfs  niet  zeker  of  er  wel  ergens 
een  apparaat  van  d’Arsonval  is.  In  de  universiteit-klinieken  werkt  men 
er  niet  mede. 

Do  um  er,  Hoogleeraar  te  Lille  besprak  de  ontaardingsreactiën.  Deze 
had,  hoewel  hij  Wertheim  Salomonson  als  een  der  vaders  van  deze 
waarneming  erkende  en  noemde,  de  verplaatsing  van  het  electie-punt  der 
spier  bij  de  ontaarding,  den  naam  gegeven  van  „réaction  longitudinale”. 
De  laatste  deed  derhalve  uitkomen,  dat  de  verplaatsing  een  veel  meer  al¬ 
gemeen  verschijnsel  met  bijzondere  eigenschappen  was,  en  dat  Doumer 
er  slechts  een  speciëel  punt  van  aanroerde  als  hij  van  de  „longitudinale 
réactie”  sprak. 

Nu  nog  een  enkel  woord  over  de  pretjes.  Men  was  algemeen  opgetogen 
over  de  receptie  bij  den  Minister,  zoowel  als  over  die  ten  stadhuize.  Vooral 
de  laatste  was  interessant,  om  de  zeldzame  schatten  die  het  stadhuis  bezit. 
Met  een  groot  gezelschap  zijn  we  naar  Gheel  geweest,  hier  te  lande  over¬ 
bekend  om  er  lang  bij  te  blijven  stilstaan.  Dr.  Pee  ter  s  was  de  leidsman, 
en  de  directie  bood  ons  een  diner  aan  in  het  hoofdgebouw,  wat  heel  goed 
was  en  waar  dappper  werd  gespeecht. 

Misschien  vat  Dr.  van  Renterghem,  die  als  Eere-President  de  Vrij- 
dagzitting  uitstekend  gepresideerd  heeft,  de  mededeeling  op  van  de  laatste 
gebeurtenissen  in  het  Congres.  Zijn  rapport  en  dat  van  Dr.  de  Vries  heb 
ik  tot  mijn  leedwezen  niet  meer  bijgewoond. 


COMMUNICATION  A  PROPOS  D’UNE 
LOCALISATION  DE  CYSTICERCUS  CELLULOSAE 
DANS  LE  CERYEAU. 


(Traduit  d’après  Nederlandsch  Tijdschrift  voor  geneeskunde,  1897, 

XXXIII2,  1079). 


COMMUNICATION  À  PROPOS  D’UNE  LOCALISATION  DE 
CYSTICERCUS  CELLULOSAE 
DANS  LE  CERVEAU. 


La  malade,  âgée  de  37  ans,  souffrait  de  temps  en  temps,  après  une 
chute  d’escalier  remontant  à  quelques  années,  de  maux  de  tête  et  d’indis¬ 
positions;  en  mai  1896,  ces  ennuis  devinrent  beaucoup  plus  graves,  et  la 
patiente  souffrit  en  même  temps  d’accès  qui  commençaient  par  un  senti¬ 
ment  de  malaise,  après  lequel  survenaient  des  tiraillements  dans  les  bras, 
généralement  dans  le  bras  droit  tout  d’abord,  quelquefois  ensuite  dans  les 
jambes  et  dans  la  face.  Elle  perdait  alors  connaissance  ;  mais  elle  n’eut 
jamais,  pendant  ces  accès,  d’incontinence  d’urine  et  de  selles  involontaires. 
Semblable  accès  durait  environ  dix  minutes  et  il  persistait  ordinairement 
un  léger  trouble  de  la  parole  (amnésie  aphasique),  maintes  fois  aussi  une 
paralysie  passagère  et  de  la  jambe  du  bras  droits;  ces  symptômes  mettaient 
souvent  quelques  jours  à  disparaître.  Tantôt  les  accès  survenaient  deux 
fois  par  jour;  tantôt  la  malade  s’en  trouvait  délivrée  pendant  plusieurs 
semaines.  En  janvier  1897,  elle  se  mit  à  se  plaindre  de  mauvaise  vue,  d’abord 
de  l’oeil  gauche,  plus  tard  des  deux  yeux;  on  constata  la  présence  d’un 
fort  gonflement  des  papilles,  et  au  commencement  de  mars  1897,  la 
malade  était  devenue  complètement  aveugle.  Le  goût  et  l’odorat  se  trou¬ 
vaient  aussi  sensiblement  amoindris  ;  les  plaintes  de  maux  de  tête  et  d’in¬ 
dispositions  s’aggravaient  progressivement. 

La  malade  fut  d’abord  soignée  dans  la  section  du  Prof.  Pel;  mais 
quand  les  troubles  psychiques  s’aggravèrent,  la  femme,  sujette  à  des  angoisses, 
des  excitations  et  des  égarements,  fut  transférée  à  l’Hôpital  Wilhelmina. 
Elle  y  resta  une  première  fois  du  1  au  23  avril  1897,  et  pendant  cette 
période,  elle  eut  quelques  accès,  au  cours  desquels  dominaient  des  crampes 
cloniques  de  la  moitié  droite  du  corps,  en  même  temps  que  des  troubles 
graves  de  la  parole.  La  patiente,  quoique  très  inquiète  et  troublée,  fut  tout 
à  coup  le  23  avril,  reprise  par  sa  mère.  Au  milieu  d’août  1897,  elle  se  fit 
de  nouveau  hospitaliser:  elle  était  encore  sujette  à  des  angoisses,  de  l’exci¬ 
tation,  accompagnées  de  fatigue.  On  constata  alors  une  protrusio  bulbi 
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surtout  du  côté  droit,  avec  gonflement  de  la  région  correspondante  du 
front.  Les  accès  se  répétèrent,  débutant  cette  fois  par  une  déviation  de  la 
tête  et  des  yeux  vers  la  droite.  Et  comme  l’état  de  la  malade  ne  s’amélio¬ 
rait  pas,  que  les  accès  se  succédaient,  on  se  décida  à  une  opération  destinée 
à  supprimer  la  tumeur  qu’on  supposait  exister  dans  la  protubérance  frontale 
gauche.  L’opération  fut  faite  le  9  octobre  par  le  Dr.  Gohl.  Après  ouver¬ 
ture  du  crâne,  on  aperçut  déjà  au  travers  de  la  dure-mère  une  tache 
colorée,  et  après  l’incision  et  le  rabattement  de  la  dure-mère,  apparurent 
un  certain  nombre  de  petites  nodosités  dures,  jaune  clair,  qu’on  enleva 
aussi  complètement  que  possible.  La  dure-mère  fut  alors  remise  en  place  et 
la  blessure  refermée. 

Les  petites  boules  étaient  de  grosseur  variable,  ne  dépassant  pas  celle 
d’un  pois.  On  fit,  à  la  table  d’opération,  des  préparations  de  quelques-unes 
des  plus  petites.  On  n’y  trouva  que  des  corpuscules  ellipsoïdaux,  à  double 
contour,  que  l’on  prit  d’abord  pour  des  coccidies.  Un  examen  plus  appro¬ 
fondi  des  pièces  durcies  dans  l’alcool  montra  que  leur  forme  extérieure 
correspondait  exactement  à  celle  du  cysticercus  cellulosae,  telle  qu’elle  se 
présente  chez  le  porc.  Le  débit  en  coupes  sériées  de  la  tête  et  du  pédon¬ 
cule  évaginés  permit  de  reconnaître  les  caractères  du  scolex.  Quatre  ven¬ 
touses  entouraient  un  rostellum  incolore,  portant  une  double  rangée  de 
grands  et  de  petits  crochets  alternants,  au  nombre  de  22.  (L’orateur  montre 
les  préparations). 

L’auteur  croit  donc  avoir  affaire  avec  le  cysticerque  du  Taenia 
solium;  il  a  retrouvé  dans  les  saillies  du  pédoncule  céphalique  les  nombreux 
corpuscules  qu’on  décrit  comme  corpuscules  calcaires  et  qu’il  avait  d’abord 
pris  pour  des  coccidies.  Taenia  solium  est,  ou  tout  au  moins  était,  rare 
en  Hollande.  Cysticercus  cellulosae  aussi.  Tandis  que  von  Graefe, 
à  Berlin  par  exemple,  a  rencontré  un  cysticerque  dans  deux  pour  mille  des 
affections  des  yeux,  Donders  n’en  a  jamais  constaté,  pas  plus  que 
van  Rijnberk  et  Straub.  En  Hollande,  on  consomme  peu  la  viande 
de  porc  à  l’état  cru. 

La  patiente  n’avait  jamais  eu  de  Taenia  solium,  pour  autant  du 
moins  qu’on  a  pu  s’en  informer.  Une  auto-infection,  résultant  du  passage 
de  proglottis  dans  l’estomac  d’un  ténia  vivant  dans  l’intestin,  n’a  donc  pu  se 
produire  dans  le  cas  considéré.  La  patiente  n’a  pas  non  plus  ingéré  ses 
excréments,  comme  ce  fut  le  cas  chez  un  malade  de  von  He  bold.  Per¬ 
sonne  de  l’entourage  n’avait  de  ver  solitaire. 

Il  reste  donc  à  admettre  une  infection  par  des  aliments,  par  de 
la  salade  ou  des  légumes,  par  exemple,  infectés  par  des  proglottis  de 
Taenia  solium. 

Le  passage  du  parasite  à  travers  l’organisme,  et  sa  localisation  préférée 
chez  l’homme  dans  le  cerveau,  n’est  pas  encore  parfaitement  éclaircie.  On 
admet  généralement  que  l’embryon  éclos  de  l’oeuf  quitte  l’intestin  et  peut 
atteindre  les  capillaires  extensibles  du  poumon,  pour  parvenir  ensuite  dans 
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les  artères  du  cerveau.  Il  est  bien  établi  que  là,  les  cysticerques  sont  en 
relation  avec  des  vaisseaux  sanguins  de  la  pie-mère,  de  la  toile  clioroï- 
dienne  ou  du  cerveau  lui-même.  Beaucoup  d’helminthologistes  reconnaissent 
cependant  que  cette  manière  d’expliquer  la  migration  du  parasite  n’est 
qu’une  hypothèse. 

D’ailleurs  certains  zoologistes,  auxquels  l’auteur  a  parlé  de  l’obser¬ 
vation  mentionnée  ici,  nient  qu’on  puisse  reconnaître  un  Cysticercus 
cellulosae  en  s’appuyant  sur  la  structure  de  la  tête  et  sur  sa  ressem¬ 
blance  avec  celle  du  Taenia  solium.  Il  faudrait  pour  cela  quelques 
progrès  encore  dans  la  connaissance  des  caractères  spécifiques  des  Cestodes. 


BOEKAANKONDIGINGEN. 


(Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde  1897,  XXXIII2,  240). 


Dr.  E.  Haller  vor  den,  Abhandlungen  der  Ge¬ 
sundheitslehre  der  Seele  und  Nerven.  1.  Arbeit 
und  Wille.  Hft.  1—3. 

Niet  altijd  heeft  de  Ref.  der  redactie  een  aangename  taak.  Vooral  niet, 
als  drie  zulke  zonderlinge  hoekjes  als  Dr.  Halle nvorden  ons  schonk,  ter 
aankondiging  ons  worden  voorgelegd. 

Ref.  heeft  ze  bezien,  op  ziju  schrijftafel  laten  liggen,  heeft  ze  begonnen 
te  lezen,  en  eindelijk  na  lang  tobben,  moet  hem  de  verzekering  van  het 
gemoed,  dat  hij  na  lezing  der  drie  boekjes  precies  zoo  wijs  is  als  te  voren. 

Het  eerste  boekje  is  opgedragen  aan  „den  ernsten  und  rastlosen  Vor¬ 
arbeiter  Kräpelin”,  die  echter  in  het  derde  boekje  in  een  open  brief 
van  15  pagina’s  ongenadig  wordt  afgesnauwd,  en  in  zulk  een  aphoristischen 
stijl,  dat  men  de  kluts  kwijt  raaakt. 

Het  eerste  boekje  handelt  over  psycho-hygiëne.  Ik  geloof,  dat  de 
Schrijver  het  verstrekken  van  vrijgekozen  arbeid  aan  ieder,  den  grondslag 
der  psycho-hygiëne  noemt.  Want  arbeid  naar  vrije  keus,  doet  lustgevoelens 
ontstaan;  derhalve  ter  ontspanning  geen  wandelingen  maken,  maar  stok¬ 
paardjes  berijden  en  bij  voorkeur  boekbinden.  Ieder  moet  zijn  liefheb¬ 
berijen  nagaan. 

In  het  tweede  treedt  de  personenkennis  als  grondslag  voor  de  psycho- 
hygiëne  op  den  voorgrond.  Men  moet  de  personen  in  het  leven  bestudeeren, 
en  tusschen  allerlei  geleerdheid  in,  de  psycho-hygiënische  behandeling  van 

£ 

zieken  beproeven,  volgens  de  formule  i  —  —,  waarin  e  ~  de  energiequan- 

titeit,  ?'  =  de  energiespanning,  w  —  de  energieweerstand  beteekent.  Die 
formule  wordt  in  de  cellen  der  schors  afgespeeld,  welke  in  manometercellen 
en  in  electroscoopcellen  werden  ingedeeld.  Zij  bepaalt  de  behandeling  vol¬ 
gens  lange  en  korte  hefboomsarmen.  Wat  de  Schrijver  wil  is  echter  door 
Ref.  niet  begrepen. 

Noch  minder  het  derde  boekje,  waarin  behalve  in  den  open  brief 
Kräpelin,  ook  Wernicke,  Möbius  en  Frau  Mellien,  van  de  taart 
krijgen.  Daarin  worden  de  interferentie-principes  uiteengezet.  Want  men  moet 
weten,  dat  iedere  natuurwet  een  speciaal  geval  van  het  interferentie-principe 
is.  Voor  de  personenkennis  zou  dit  bijzonder  belangrijk  zijn.  Immers  de  sexe 
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zou  ontstaan  door  de  interferentie  (volgens  de  antagonistische  wet  van  K  a  n  t, 


- :  - ,  )  van  mannelijke  en  vrouwelijke  kiemcel.  In 

^  :  c  ^  :  c  J 


die  formule  beteekent  p  en  P-potentiële  energie,  k  en  K  —  kinetische  energie, 
i  =  intensiteit,  c  —  capaciteit  en  x  zijn  constanten. 

Past  men  dit  bijv.  toe  op  een  46-jarige  vrouw  van  100  pond  gewicht, 
moeder  van  12  kinderen.  Haar  man  weegt  op  46-jarigen  leeftijd  180  pond. 
De  tweede  zoon  weegt  150  pond.  En  de  gezamelijke  kinders  wogen  bij  de 
geboorte  270  pond. 

Daaruit  zou  zonneklaar  blijken,  dat  de  bouw  van  de  vrouw  een  plus 
aan  potentiëele,  en  die  van  den  man  een  plus  aan  kinetische  energie  bewijst. 

Is  dit  niet  een  puzzle?  Of  houdt  de  Schrijver  zijn  lezers  voor  het 
lapje.  Ach  ja,  het  is  referent  zoo  klaar  als  chocolade  gebleven,  en  hoe  on¬ 
gaarne  ook  Ref.  werk  van  een  ander  afkeurt,  toch  gelooft  hij,  van  deze 
plichtmatig  aangekondigde  boekjes  niet  ander  te  kunnen  zeggen,  dan  dat 
zij  als  geleerde  onzin  moeten  worden  ter  zijde  gelegd.  Hopen  wij,  dat  in 
Nederland  de  veelschrijverij  niet  spoedig  doordringt  en  ons  niet  komt  zegenen 
met  soortgelijke  reformatorische  schrifturen,  als  deze  boekjes  bedoelen  te  zijn. 


Dr.  H.  Thoden  van  Velzen,  De  oorsprong  der 
dierlijke  lichamen. 


Dr.  H.  Thoden  van  Velzen  heeft  een  boekje  geschreven,  waarin 
hij  den  oorsprong  der  dierlijke  lichamen  tracht  te  verklaren. 

Een  lange  rij  geschriften  is  aan  dit  boekje  voorafgegaan.  Hij,  die  vol¬ 
ledig  wil  oordeelen  over  den  gedachtengang  van  den  geleerden  Schrijver 
dient  die  te  lezen. 

Intusschen  spitst  zich  de  verklaring,  die  de  Schrijver  van  den  oorsprong 
van  dierlijke  lichamen  geeft,  toe  in  de  stelling,  die  hij  op  bl.  21  cursief  drukt. 

De  ouders  hebben  de  begrippen  van  hun  lichaamsdeelen  in  hun  geheugen. 
Zij  moeten  door  deze  op  eenigerlei  wijze  op  het  geheugen  van  den  toekomstigen 
ivereldburger  voorstellingen  werpen,  die  hunnen  geest  in  beweging  brengen;  welke 
beweging  de  formatie  der  stof  tot  lichamen  ten  gevolge  heeft,  die  op  de  lichamen 
der  ouden  gelijken. 

Ook  later  op  blz.  32  vindt  men  die  gedachte  terug.  Immers:  „de  be¬ 
grippen  van  de  deelen  van  ons  lichaam,  die  wij  in  ons  geheugen  her¬ 
bergen,  moeten  wanneer  zij  op  den  geest  werkzaam  zijn,  lichaamvormend, 
werkzaam  zijn”. 

Met  deze  stelling  tot  uitgangspunt,  doet  de  Schrijver  een  poging  om 
een  aantal  ervaringen  der  jongere  physiologie  met  zijn  philosophisch  stand¬ 
punt  in  overeenstemming  te  brengen. 
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Men  bewondert  daarbij  den  vlijt  en  de  arbeidskracht  van  dezen  zoe¬ 
kenden  denker,  die  kennelijk  niet  in  de  school  der  natuurwetenschap  werd 
groot  gebracht.  Hij  staat  te  ver  buiten  de  richting  van  denken  onzer  he- 
dendaagsche  geneeskundigen,  om  niet  te  mogen  voorspellen,  dat  hij  onder 
het  medisch  publiek  weinig  lezers  zal  vinden. 

Maar  Dr.  Th  oden  van  Vel  zen,  die  zoo  beleefd  was,  zijn  boekje  ter 
aankondiging  het  Tijdschrift  toe  te  zenden,  heeft  recht  op  waardeering  van 
onze  zijde.  Ook  al  schijnt  zijn  streven  om  de  psychologie  in  de  ontwikke¬ 
lingsgeschiedenis  te  willen  doen  doordringen,  niet  op  deze  wijze  aannemelijk, 
en  al  zal  vooralsnog  de  natuuronderzoeker  de  meening  niet  kunnen  onder¬ 
drukken,  dat  er  wat  heel  veel  speculatiefs  in  het  geleerde  betoog  van  den 
Schrijver  valt  op  te  merken,  hij  heeft  de  verdienste  van  een  bepaald  om¬ 
schreven,  door  hem  voor  juist  aangezien  standpunt  te  verdedigen. 


Dr.  O.  F.  011  and,  Aphasie  en  krankzinnigheid 
Naar  het  Duitsch  door  Karl.  Heilbronner. 

Wat  Dr.  O  Hand  genoopt  heeft,  om  het  stukje  van  Heilbronner 
te  vertalen  voor  een  geneeskundig  publiek,  dat  bijna  zonder  uitzondering 
Duitsch  leest,  is  Ref.  niet  geheel  duidelijk  geworden. 

Het  belang  der  waarneming  daarin  vermeld  is  zeker  groot  genoeg. 
Wernicke’s  beroemde  schrijnwerker,  die  in  1885 — 1890  met  muta- 
cismus  en  verbigeratie  krankzinnig  is,  daarna  transcorticale  verlammings¬ 
verschijnselen  met  motorische  aphasie  overhoudt,  toen  onvolledig  en  partiëel 
sensorisch  aphatisch  wordt,  om  ten  slotte  zonder  paraphasie  te  leeren  spreken, 
al  is  er  ook  optische  en  tactiele  asymbolie  met  verlies  van  veel  abstracte 
begrippen  aangetoond,  is  de  moeite  der  beschrijving  waard. 

Maar  als  goed  beschreven  gevallen  vertaald  worden,  zooals  in  een 
vroegere  periode  de  standaardwerken  die  eer  genoten,  dan  vraagt  Ref.  zich 
af:  is  dit  de  tijdgeest? 

Heeft  Dr.  Olland  wellicht  gemeend  propaganda  te  moeten  maken 
voor  het  standpunt,  dat  Wernicke  in  psychiatrische  vraagstukken  gaat 
innemen?  Of  is  bij  de  groote  literarische  productie  der  geneeskundigen  in 
het  beschaafde  Europa,  de  oogst  van  rijpe  vruchten  langzamerhand  zoo 
zeldzaam  geworden,  dat  de  vertaler  wel  genoodzaakt  is,  om  zijn  eischen  niet 
meer  hoog  te  stellen.  Ref.  hoopt  het  eerste.  Anders  voorziet  bij  weldra  een 
overstrooming  van  vertalingen  van  min  of  meer  merkwaardige  gevallen. 

Tevens  geeft  hij  dan  echter  den  vertaler  in  bedenking,  om  zijn  on¬ 
miskenbaar  vertaaltalent,  liever  direct  te  besteden,  aan  de  overzetting  van 
Wernicke’s  handboek  zelf,  en  het  bij  werk  voor  dien  arbeid  maar  te 
laten  rusten. 
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Ueber  puerperale  Psychosen  von  Dr.  Oswald 
Knauer.  Berlin  1897. 

Der  Zusammenhang  chemischer  und  nervöser  Vor¬ 
gänge  überhaupt  und  im  Wochenbett  von  Dr. 
E.  Hallervorden.  Würzburg  1896. 
Neuropathologie  und  Gynaecologie  von  Dr.  Franz 
Windscheid.  Berlin  1897. 

De  waarde  van  het  lezenwaardige  boekje  van  Knauer  is  gelegen  in 
liet  groot  aantal  ziektegeschiedenissen,  die  de  Schrijver  mededeelt.  Boven¬ 
dien  heeft  de  Schrijver  den  loop  zijner  puerperale  psychosen  hoofdzakelijk 
bij  de  betere  standen  leeren  kennen.  Hij  laat  voorloopig  de  vraag  rusten, 
of  niet  alle  psychosen  in  het  kraambed  op  infectie  (i.  e.  intoxicatie)  zouden 
zijn  terug  te  voeren,  en  volgt  Olshausen’s  indeeling  dezer  ziekten.  Hij 
onderscheidt  dus  infectieuze  psychosen,  idiopathische  psychosen  en  intoxi- 
catie-psychosen  bij  eclampsie. 

Hij  deelt  negen  gevallen  mede,  die  omdat  er  in  het  kraambed  koorts 
is  geweest,  of  omdat  er  een  endo-  of  parametritis,  of  een  ander  als  infec- 
tieus  geldend  lijden  bestaan  heeft,  tot  de  infectieuze  psychosen,  worden 
gerekend.  Van  hen  genazen  er  slechts  drie. 

Voorts  vermeldt  hij  71  gevallen  van  psychosen,  tijdens  graviditeit, 
haring  of  in  het  puerperium,  zonder  bekend  geworden  oorzaak,  ontstaan. 
Van  de  idiopathische  genazen  er  18. 

Na  eclampsie  zag  hij  twee  personen  krankzinnig  worden.  Zij  herstelden 
niet.  De  Schrijver  zag  deze  82  psychosen,  te  midden  van  660  krankzinnige  vrou¬ 
wen.  Zijn  statistiek  spreekt  dus  van  12.5  pCt.  puerperale  psychosen,  terwijl  die 
van  Schmidt  17.3  pCt.,  Fürstner  (16.8  pCt.),  Ripping  (21.6  pCt.), 
Lübben  (15.3  pCt.)  allen  hoogere  getallen  meêdeelen.  Ook  bij  Knauer 
komt  de  zeldzaamheid  der  manie  als  zelfstandige  ziekte  in  het  kraambed 
voor  den  dag,  en  hij  wijkt  in  zoover  af  van  andere  schrijvers,  dat  hij  in 
zeer  veel  gevallen  een  melancholie  als  voorlooper  voor  het  uitbreken  der 
puerperale  verwardheid  zag. 

Het  boekje  is  eenvoudig  en  „anspruchslos”  geschreven,  en  bevat  een 
aantal  goede  beschrijvingen  van  de  verschijnselen,  die  men  wel  met  den 
naam  van  katatonie  en  hebephrenie  bestempelt. 

Veel  grootscher  opgezet  is  het  boekje  van  Hallervorden.  De  voort- 
plantingsacte,  zoo  meent  deze,  is  gekenmerkt  door  het  samenvallen  van 
twee  factoren.  Een  reeks  veranderingen  in  het  centrale  orgaan,  gaan  gepaard 
met  een  geweldige  verandering  in  de  stofwisseling. 

Het  centrale  orgaan  heeft  belangrijke  prikkels  te  dragen  gehad,  gra¬ 
viditeit,  partus,  puerperium.  De  stofwisseling  in  het  lichaam  heeft  materiaal 
moeten  geven  voor  o.a.  350  gram  hersenen  voor  de  vrucht. 
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De  eerste  vraag,  die  de  Schrijver  zich  nu  voorlegt,  is  deze:  zijn  de 
hersenen  van  puerperae  anders  dan  van  andere  vrouwen?  Hij  vindt  bij 
Bischof  vergelijking  der  hersengewichten.  Na  behoorlijke  omwerking  van 
de  tabellen  van  dien  onderzoeker,  vindt  hij,  dat  (bij  138  niet  puerperale 
vergeleken  met  34  puerperale  hersenen  van  vrouwen  tusschen  17  en  45 
jaar),  het  hersengewicht,  gereduceerd  op  de  lichaamslengte,  tijdens  het  pu¬ 
erpérium,  grooter  is.  Hij  controleerd  dit  bij  konijntjes.  Zwangere  konijntjes 
konden  wel  eens  meer  water  in  de  hersens  hebben  dan  niet  zwangeren. 
Een  konijn,  dat  15  jongen  wierp,  had  b.v.  minder  gewicht  aan  gedroogde 
hersenen,  dan  de  bijeengewogen  gedroogde  hersenen  der  jongen.  Een  reeks  van 
drie  zwangere  konijntjes  gaf  6.5  pCt.  asch,  terwijl  het  controle-dier  7.5  pCt. 
asch  bij  verbranding  der  hersenen  overliet. 

Wellicht  laat  ook  de  vergelijking  der  wegingen  van  hersenen,  bij  ko¬ 
nijntjes  uit  een  nest,  die  ten  deele  geworpen  hebben,  ten  deele  niet,  het 
resultaat  toe,  dat  de  hersenen  der  puerperale  konijnen  zwaarder  zijn. 

De  tweede  vraag,  die  de  Schrijver  opwerpt  is  deze,  of  alle  psychosen 
in  het  puerperium  dan  niet  van  vergiftiging  afhankelijk  zouden  zijn.  Voor¬ 
eerst  pleit  daarvoor  de  klinische  waarneming,  de  neuritis  puerperalis  van 
Möbius,  de  amentia  puerperalis,  (Fürstner,  Kröpelin,  Hansen)  enz., 
maar  ook  zou  daarvoor  wel  experimenteel  wel  iets  te  zeggen  zijn.  Ieder 
lichaam  heeft  immers  zijn  eigen  chemische  constitutie,  ten  deele  van  zijn 
bouw  in  morphologischen  zin  (bijv.  bouw  der  levercirculatie)  maar  in  hoofd¬ 
zaak  van  de  „automatisch  regulirte  Organkartelle”  afhankelijk.  Door  dit 
nieuwe  woord  verstaat  de  Schrijver  de  grenzen  binnen  welke  sommige  or¬ 
ganen  samenwerken,  zoo  bijv.  lever  en  nier.  Hun  onderlinge  verhouding 
voor  synthese  en  uitscheiding  van  NH3-lichamen  bepaalt  het  lot  van  de 
stikstof  in  het  lichaam.  Nu  zijn  er  bij  alle  stofwisselingsveranderingen 
nieuw  gevormde  chemische  producten  te  wachten  die  het  organisme  kunnen 
vergiftigen.  Nu  eens  zijn  zij  van  bacillairen  oorsprong,  dan  eens  nog  rela¬ 
tief  physiologische  alcaloïden,  als  leucomaïnen,  vooral  echter,  zoo  niet  altijd 
zuren,  als  carbaminzuur,  melkzuur,  etc.  Die  zuurvorming  is  vooral  de 
schuldige  en  er  volgen  dan,  hier  en  daar  wel  aardige  veelal  moeilijk  te 
volgen  beschouwingen,  over  de  verhoogïng  der  ammoniakuitscheiding,  als 
bewijs  voor  de  vermeerdering  der  zuurvorming  in  het  lichaam  bij  elke 
vermeerderde  stofwisseling.  Ten  slotte  komt  het  resultaat:  koorts  of  geen 
koorts  doet  weinig  af,  tot  de  beteekenis  der  puerperale  en  andere  psychosen. 
Zij  zijn  altoos  gevolg  van  intoxicatie.  Telkens  wanneer  de  reguleerende 
„Organkartelle”  niet  in  orde  zijn,  kunnen  psychosen  voor  den  dag  komen 
en  velerlei  verschillende  vergiften  veroorzaken  hen. 

De  neiging  om  zulke  onderstellingen  aan  te  nemen  is  in  het  algemeen 
groot  genoeg;  het  bewijs  dat  zij  geoorloofd  zijn  is,  dunkt  mij,  ook  door 
Halle  rvord  en  niet  gegeven.  De  Schrijver  deed  zeker  wel,  om  te  doen  uit¬ 
komen,  dat  er  nog  een  tweede  factor  naast  de  vermoede  intoxicatie,  moet 
worden  aangenomen  om  de  puerperale  psychosen  te  kunnen  begrijpen. 
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Overigens  is  het  boekje  eenigszins  speculatief,  minder  „anspruchslos”,  dan 
dat  van  Knauer. 

Dr.  Windscheid  opent  zijn  verhandeling  met  drie  pagina’s  anatomie 
en  een  schema.  De  ruggemergszenuwen  en  de  sympathicus,  die  den  geni- 
taal-tractus  voorzien,  worden  genoemd  en  afgebeeld.  Wie  nu  zou  meenen, 
dat  er  thans  een  exacte  bijdrage  geleverd  werd,  dat  hij  het  lijden  der  ge- 
isoleerde  zenuwen  en  de  gevolgen  voor  het  innervatiegebied  van  elk  dezer, 
zal  leeren  kennen,  zal  echter  dwalen.  De  anatomie  verschijnt  slechts  op  de 
3  eerste  pagina’s  van  de  menstruatie  en  haar  anomaliën.  Het  boekje  zelf 
handelt  in  het  eerste  hoofdstuk,  over  den  invloed  op  het  zenuwstelsel,  om¬ 
gekeerd  van  den  invloed  van  sommige  zenuwziekten  op  de  menstruatie. 
De  Schrijver  beschouwt  de  climacterische  neurosen  en  psychosen,  den  in¬ 
vloed  van  het  climacterium  op  bestaande  zenuwziekten,  voorts  de  stoornissen 
in  de  graviditeit,  de  hyperemesis  en  chorea  gravidarum,  de  zwangerschaps- 
psychosen,  het  puerperium  met  zijn  verlammingen,  neuritiden,  tetanie  en 
psychosen.  In  een  volgend  hoofdstuk  wordt  de  invloed  van  een  primair 
lijden  in  den  genitaal-tractus  op  zenuwlijden  besproken,  de  vaginismus, 
pruritus  vulvae  en  de  coccodynia,  ook  den  samenhang  van  geslachtslijden 
met  hysterie.  Epilepsie,  chorea,  enz.,  nemen  afzonderlijke  plaatsen  in.  In  het 
derde  hoofdstuk  leeren  wij,  hoe  duister  alles  is,  wat  wij  weten  over  de  af¬ 
hankelijkheid  der  geslachtsorganen  van  het  zenuwstelsel.  In  het  vierde,  dat 
men  van  de  behandeling  er  van  nog  niet  heel  veel  weet.  De  Schrijver 
bestrijdt  de  castratie.  Als  de  eerbiedwaardige  massa  aangehaalde  literatuur 
een  criterium  is  voor  de  beteekenis  van  het  boekje,  dan  staat  het  zeer  hoog. 
Lastig  is  dit  bij  het  lezen  niet,  omdat  zij  gewoonlijk  op  afzonderlijke  blad¬ 
zijden  is  afgedrukt.  Het  boekje  is  stellig  volledig,  aangenaam  geschreven 
en  geeft  een  bruikbaar  overzicht  over  den  stand  der  vragen. 


Dr.  Bu  schau,  Bibliographischer  Semesterbericht 
der  Erscheinungen  auf  dem  Gebiete  der  Neu¬ 
rologie  und  Psychiatrie,  1896. 

Reeds  is  van  dit  werk  de  2de  jaargang  verschenen  en  het  vond  nog 
geen  aankondiging  in  ons  Tijdschrift.  Toch  moet  het  vermeld  als  een  boek, 
dat  in  de  boekenkast  van  den  neuroloog  niet  ontbreken  mag.  De  stroom 
der  tijdschriften,  brochures,  enz.,  is  niet  meer  te  overzien.  Dr.  Buschan 
heeft  kribben  aangelegd,  en  den  stroom. op  normale  breedte  gehouden.  Hij 
heeft  alles  „botje  bij  botje”  gezet,  en  men  kan  nu  ten  minste  vinden,  wat 
er  in  zes  maanden  tijds  over  één  onderwerp  is  verschenen.  Dat  is  heel  wat. 
Het  zou  jammer  zijn  als  bij  gebrek  aan  deelneming  zoo  belangrijke 
lexicon-arbeid  moest  worden  gestaakt. 
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(Overgedrukt  uit  de  Psychiatrische  en  Neurologische  Bladen,  1898,  II,  295.) 
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Hoewel  het  geen  vaststaande  gewoonte  is,  dat  de  Zomer-vergadering 
onzer  vereeniging  door  den  voorzitter  met  een  rede  geopend  wordt,  zoo 
heb  ik  gemeend,  ditmaal  de  mij  geboden  ongezochte  gelegenheid  te  mogen 
en  te  moeten  gebruiken. 

Er  zijn  brandende  vragen  hangende.  Het  is  gewenscht,  dat  er  uit  den 
boezem  onzer  Vereeniging  stemmen  opgaan  die  ze  bespreken. 

Ik  acht  mij  (al  is  het  ook  ongaarne,  dat  ik  nogmaals  in  deze  quaestie 
het  woord  neem)  tot  spreken  gerechtigd,  omdat  ik  niet  het  minste  aandeel 
gehad  heb  in  den  strijd  voor  goed  onderwijs  in  psychiatrie  aan  onze  Rijks¬ 
universiteiten. 

Ik  acht  er  mij  toe  verplicht,  omdat  langer  zwijgen  en  afwachten  den 
schijn  zou  kunnen  wekken,  als  aanvaardde  ik  mede  verantwoordelijkheid 
voor  het  niet  verdedigbare  spel,  dat  door  de  Nederlandsche  regeering  of 
de  raadgevers  die  haar  in  deze  materie  ter  zijde  staan,  gespeeld  wordt  met 
de  belangen  van  het  psychiatrisch  onderwijs. 

Het  is  gewenscht,  neen  noodzakelijk,  om  nogmaals  te  wijzen  op  de 
verantwoordelijkheid  welke  de  regeering  op  zich  heeft  genomen,  toen  zij  den 
eenigen  leerstoel  in  psychiatrie  aan  de  Rijks-universiteiten,  haast  schijnt 
het  wel  definitief,  heeft  opgeheven. 

Het  is  wenschelijk  nog  eenmaal  te  vragen,  hoe  het  komt,  dat,  ondanks 
opofferingen,  ondanks  aaneensluiting  van  velen  die  het  wel  meenden  met 
dit  onderwijs,  van  regeeringswege  ook  na  1896,  wederom  geen  enkele 
ernstige  poging  is  gedaan  om  een  kliniek  te  stichten. 

Want  zuster  Anna  staat  op  de  tinnen  van  den  toren,  wacht  en  kijkt 
uit,  hoort  bij  elke  begrooting  ministers  en  kamerleden  over  onderwijs  in 
psychiatrie  debatteeren,  wendt  nu  eens  den  blik  naar  de  eene,  dan  weer 
naar  de  andere  Rijksuniversiteit  ....  maar  alles  blijft  zooals  ’t  was. 

De  leerstoel  te  Utrecht  in  1896  door  mij  verlaten  is  onvervuld  gebleven, 
wat  meer  zegt,  in  1897  is  hij  definitief  begraven. 

Nog  altijd  is  een  gedeelte  der  geneeskundige  wetenschap,  de  psychiatrie, 
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in  geen  der  faculteiten  van  geneeskunde  der  Rijksuniversiteiten  vertegen¬ 
woordigd. 

o  « 

Nog  altijd  is  de  officieus  en  officieel  beloofde  kliniek  voor  psychiatrie 
in  het  stadium  van  wording,  waarin  zij  sedert  25  jaren  verkeert. 

In  dien  tusschentijd  is  er  bij  voortduring  over  beraadslaagd,  en  in 
dien  tusschentijd  zag  zuster  Anna  steeds  niets  komen. 

Ja  toch.  Bij  wijlen  een  stofwolk  in  de  verte  en  dan  werden  de  ver¬ 
wachtingen  gespannen.  Die  stofwolk  omhulde  immers  de  vrucht  der  lange 
beraadslagingen.  Wat  zou  er  uit  te  voorschijn  komen? 

Een  der  laatste  regeeringsdaden  van  den  minister  van  Houten  was 
een  memorie-post  voor  den  bouw  der  klinieken  te  Utrecht,  bij  supplemen¬ 
taire  begrooting  ingediend.  Zij  zou  bewijzen  dat  het  ernst  was  geweest 
met  een  psychiatrische  kliniek  te  Utrecht. 

Voortgezette  beraadslagingen  der  regeering  leidde  echter  tot  het  terug¬ 
nemen  van  dien  post,  voor  zoover  hij  betrekking  had  op  de  psychiatrische 
kliniek  te  Utrecht.  Inderdaad  zijn  thans  plannen  voor  hernieuwing  der 
klinieken  te  Utrecht  ontworpen  ....  d.w.z.  met  uitsluiting  van  de  psy¬ 
chiatrische  kliniek,  want  de  regeering  beraadslaagt  nog  altijd. 

De  op  nieuw  aanhangig  gemaakte  beraadslagingen  wekten  nieuwe 
spanning,  ’t  Scheen  haast  alsof,  toen  Utrecht  af  was,  Leiden  zoude  gekozen 
worden  als  de  Rijksuniversiteit,  waar  een  leerstoel  in  de  psychiatrie  zou 
worden  gevestigd.  Eerst  zou  dit  geschied  zijn  bij  ja,  misschien  wel,  bij  de 
begrooting  voor  1898,  later  misschien  wTel  bij  die  voor  1899. 

Er  hangt  dus  zelfs  op  dit  oogenblik  een  stofwolk  aan  den  horizont. 
Zuster  Anna  vraagt  wat  zij  verbergen  mag.  Zou  het  zijn  een  leerstoel  met 
een  kliniek  te  Leiden  ....  of  zouden  misschien  de  geruchten,  die  men  in 
den  laatsten  tijd  hoort  mompelen  waarheid  bevatten.  Zou  de  Nederlandsche 
regeering,  als  rijpe  vrucht  harer  lange  overpeinzingen  eindelijk  tot  de  slotsom 
zijn  gekomen,  dat  Nederland  over  geen  voldoende  leerkrachten  beschikken 
kan  en  dat  zij  om  die  reden  beter  doet  den  leerstoel  maar  te  laten  varen? 
Zou  ’t  werkelijk  waar  zijn,  dat  de  stofwolk  een  bizonder  plannetje  omsluiert? 
Zou  ’t  waar  zijn,  dat  thans  beraadslaagd  wordt  over  de  vorming  van  lecto¬ 
raten  aan  de  Rijksuniversiteiten,  met  het  doel  om  langs  dezen  wel  is  waar 
langen  weg,  niet  in  eens,  maar  geleidelijk,  zoo  meer  in  de  verre  toekomst, 
tot  één  of  meer  leerstoelen  aan  de  Rijksuniversiteiten  te  geraken.  Voor¬ 
zichtig  is  immers  onze  beraadslagende  regeering. 

Maar  scherts  ter  zijde.  Laat  ons  hopen  dat  dergelijke  plannetjes  niet 
aanhangig  zijn.  In  afwachting  doen  wij  intusschen  wel,  om  eens  nader  te 
bezien,  welke  redenen  er  bestaan  om  lectoraten,  wanneer  zij  mochten  ont¬ 
staan  ten  koste  van  een  kliniek  aan  een  Rijksuniversiteit,  als  een  alleszins 
onbevredigende  oplossing  van  het  vraagstuk  te  beschouwen.  Want  verrast 
willen  wij  niet  gaarne  worden. 

Het  zal  wel  aan  geen  tegenspraak  blootstaan,  als  ik  het  uitspreek,  dat 
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ten  aanzien  van  het  psychiatrisch  onderwijs  een  groote  verantwoordelijkheid 
rust  op  de  schouders  onzer  bewindslieden.  Te  recht  toch  is  hen  verweten, 
dat  zij  het  onderwijs  in  psychiatrie  aan  de  Rijksuniversiteiten  verwaarloozen. 

De  gelegenheid  tot  opleiding  van  speciale  psychiaters  bestaat  aan  geen 
der  Rijksuniversiteiten.  Onze  bewindslieden  hebben  het  aldus  gewild. 

De  14000  krankzinnigen  in  Nederland  zijn  door  hen  gedwongen  om 
behandeld  te  worden,  door  artsen,  die  nimmer  schoolscb  onderwijs  in 
psychiatrie  ontvingen,  tenzij  zij  zich  buiten  de  Rijksuniversiteiten  om, 
daarvan  hebben  voorzien. 

De  toekomstige  practische  arts,  die  zonder  kennis  van  psychiatrie 
nauwelijks  zijn  moeielijken  arbeid  kan  verrichten,  is  veroordeeld  om 
vreemdeling  te  blijven  in  een  vak,  dat  aan  de  Rijksuniversiteit  waar  hij 
studeert,  of  in  ’t  geheel  niet  of  met  geheel  onvoldoende  hulpmiddelen  x) 
wordt  onderwezen.  Regeering  en  volksvertegenwoordiging  achten  dit  den 
normalen  toestand. 

Zij  hebben,  om  welke  reden  dan  ook,  de  conditie  sine  qua  non  voor 
geneeskundig  onderwijs,  een  kliniek  met  de  noodige  hulpmiddelen  voor 
onderwijs  niet  kunnen  of  niet  willen  stichten. 

Toch  is  zonder  een  kliniek  zelfs  een  leerstoel  overbodig  en  onnut.  De 
psychiatrie  heeft  hier  te  lande  geen  behoefte  aan  titeldragers.  Zij  staat 
achter  bij  die  in  ’t  buitenland,  omdat  sedert  al  te  langen  tijd  de  meest 
noodzakelijke  hulpmiddelen  voor  onderwijs  geweigerd  zijn  geworden.  Niet 
omdat  de  werklieden  ontbreken.  Ondanks  of  misschien  tengevolge  van  de 
verwaarloozing  op  dit  gebied,  hebben  wij  in  Nederland  over  voldoende 
arbeidskrachten  in  psychiatrie  te  beschikken.  Want  geen  macht  ter  wereld, 
ook  een  regeeringsmacht  niet,  kan  de  rustige  ontwikkeling  in  deze 
richting  stuiten. 

Hoewel  dus  niet  betwijfeld  kan  worden  dat  de  volle  verantwoordelijkheid 
voor  al  deze  m.  i.  onjuiste  toestanden  drukt  op  onze  bewindslieden,  hebben 
wij  toch  voor  iets  anders  te  waken.  Wij  moeten  zorg  dragen,  dat  onze 
Vereeniging,  die  steeds  haar  standpunt  zuiver  heeft  weten  te  bewaren,  ook 
thans  niet  belast  wordt  met  verantwoordelijkheid  voor  plannetjes,  waarover 
een  sluier  van  geheimzinnigheid  schijnt  geworpen  te  zijn,  en  waarvan  men 
ons  geheel  onkundig  laat. 

Daarom  moeten  wij  spreken. 

Hetzij  dat  de  laatste  geruchten  waarheid  bevatten  of  niet,  wij  zijn 
ook  nu  weer  verplicht  om  te  overwegen,  of  de  stelling:  geen  leerstoel  in 
psychiatrie,  maar  lectoraten,  de  uitdrukking  is  van  de  meening  der  psychiatrici 
in  Nederland.  Omdat  ik  van  meening  ben,  dat  daarmee  de  broodnoodige 
ontwikkeling  van  een  zelfstandig  wetenschappelijk  middelpunt  voor  psychiatrie 


!)  Betoog  zal  het  niet  behoeven,  dat  een  lectoraat,  zooals  het  bijv.  te  Groningen  bestaat, 
over  geheel  onvoldoende  hulpmiddelen  beschikt. 
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aan  de  Rijksuniversiteiten  wordt  tegengehouden,  omdat  ik  vrees,  dat  zulke 
plannen  alleen  kunnen  voeren  tot  het  ontstaan  van  psychiatrisch  onderwijs 
op  een  goedkoopje,  niet  vertegenwoordigd  in  faculteiten  en  bij  examina  ; 
omdat  ik  vermoed,  dat  dit  leiden  zal  tot  niet  gebruiken  van  beschikbare 
onderwijskrachten,  meen  ik  voor  mijn  persoon  tegen  zulke  plannen  te 
moeten  waarschuwen.  Zoolang  zij  niet  gepaard  gaan  met  de  vorming  van 
minstens  een  leerstoel  — -  en  die  zoo  spoedig  mogelijk  aan  welke  universiteit 
dan  ook  —  acht  ik  hen  schadelijk  voor  dit  onderwijs.  Dit  aantetoonen  is 
mijn  doel.  Daarvoor  vraag  ik  een  oogenblik  uwe  aandacht. 

Wanneer  de  natuuronderzoeker  een  feit  constateert,  dan  is  hij  gewoonlijk 
genoegzaam  op  de  hoogte  van  zijn  onderzoek  om  te  weten  dat  niet  één 
omstandigheid  dit  feit  bepaalt.  Het  hangt  aan  tallooze  draden  met  anderen 
samen.  Wanneer  zich  dus  het  bedroevende  feit  voordoet,  dat  ondanks  alle 
moeite  van  velen  die  het  goed  meenen,  geen  leerstoel  in  psychiatrie  aan 
de  Rijksuniversiteiten  schijnt  te  mogen  ontstaan,  dan  zal  men  wel  doen, 
de  oorzaak  daarvan  niet  uitsluitend  bij  bewindslieden  of  regeeringspersonen 
te  zoeken,  maar  ook  bij  de  invloeden  die  op  regeeringspersonen  in  werken. 
Wij  neurologen,  begrijpen  beter  dan  ieder  ander,  dat  juist  de  hoogst  ge¬ 
plaatste  regeeringspersonen  het  best  te  vergelijken  zijn  met  zenuwcellen. 
Geen  activiteit  dezer  cellen  wordt  geboren  zonder  centripetale  impuls.  Vele 
impulsen  komen  er  samen,  nuttige  en  schadelijke,  elkander  aanvullend  of 
opheffend.  De  resultante  dier  impulsen  bepaalt  ten  slotte  hun  activiteit. 

Van  welken  aard  zijn  dan  de  impulsen,  die  hebben  ingewerkt  ten 
gunste  van  het  onderwijs  in  psychiatrie?  door  welke  zijn  zij  overwonnen 
en  gecontrabalanceerd?  Het  is  uiterst  moeilijk  dit  na  te  gaan.  Toch  wil  ik 
beproeven  het  in  korte  trekken  te  schetsen. 

De  meest  krachtige  impuls,  die  zich  ten  gunste  van  het  onderwijs  zal 
hebben  doen  gelden,  is  wel,  zoo  schijnt  het  oppervlakkig,  de  onbetwiste 
noodzakelijkheid  dat  eenmaal  aan  alle  universiteiten  psychiatrisch  onderwijs 
komen  moet.  Oppervlakkig  gezien  is  dit  ook  zoo.  Maar  meer  van  nabij 
toch  niet. 

Noodzakelijkheid  is  als  ieder  begrip  relatief.  Er  zijn  zoo  vele  dingen 
noodzakelijk  en  zoolang  zij  er  niet  al  te  veel  last  van  krijgen,  laat  het 
begrip  noodzakelijkheid  in  den  regel  regeeringspersonen  koel.  Eerst  als  de 
noodzakelijkheid  lastig  wordt,  als  oppositie-leden  zich  meester  maken  van 
een  vraagpunt,  wordt  voor  een  regeeringspersoon  noodzakelijkheid  geboren. 

Gelukkig  is  het  niet  te  verwachten  en  allerminst  te  hopen,  dat  ooit 
van  het  onderwijs  in  psychiatrie  een  politiek  wapen  zal  worden  gemaakt. 
Maar  daarom  is  de  kracht  die  van  dezen  impuls  uitgaat,  is  de  kracht  van 
het  argument  der  niet  betwiste  noodzakelijkheid  niet  zeer  groot  te  noemen. 

Maar  bovendien  al  heb  in  dezen  kring  geen  tegenspraak  te  vreezen, 
in  andere  ook  geneeskundige  kringen  is  eerst  sedert  eenige  jaren  de  straks 
genoemde  noodzakelijkheid  onbetwist  toegegeven. 
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Behoef  ik  u  te  herinneren  aan  het  votum  door  de  Maatschappij  ter 
Bevordering  der  Geneeskunst  in  Utrecht  in  1890  uitgebracht.  Daar  werd, 
ik  wees  er  reeds  vroeger  op,  de  strijd  tusschen  de  internisten  psychiaters, 
precies  als  in  Duitschland  ook  liier  te  lande  gestreden.  Die  strijd  is  zeer  oud. 

De  internist  beweert,  dat  hij  de  psychiatrie  genoegzaam  kent,  de 
psychiater  betwist  het. 

De  internist,  in  zijn  hart  lachend  om  den  weinig  vasten  bodem  waarop 
de  psychiatrie  schijnt  te  steunen,  bespot  in  ’t  openbaar  de  hem  helaas 
dikwerf  gebleken  onkunde  in  physische  onderzoekingsmethoden,  die  de 
psychiater  ten  toon  spreid.  De  psychiater  geeft  hem  zijn  spot  met  woeker 
terug,  als  hij  den  internist,  ook  niet  ten  onrechte,  vreemdeling  noemt  in 
den  fij neren  bouw  van  het  centrale  zenuwstelsel. 

Ik  heb  dien  strijd  niet  nutteloos  geacht  voor  beide  partijen,  al  mag 
ik  er  bij  voegen,  dat  zij  voorbijgegaan  is. 

Inderdaad.  Wij  zijn  over  die  phase  heen. 

De  in  dien  strijd  voor  de  psychiatrie  in  Nederland  verkregen  concessie 
was  het  votum  der  M.  t.  B.  d.  G.  „een  leerstoel  voor  toekomstige  speciale 
krankzinnigenartsen  is  noodzakelijk.” 

Maar  deze  concessie  sloot  voor  de  psychiatrie  een  gevaar  in  zich.  Niets 
is  voor  een  wetenschap  zoo  zeer  nadeelig  als  isolement.  Een  psychiatrie 
geïsoleerd  tot  de  wetenschap  der  toekomstige  speciale  krankzinnigenartsen, 
loopt  gevaar  buiten  contact  met  de  interne  geneeskunde  te  geraken. 
Psychiaters,  die  als  zieledokters  hun  neus  optrekken  voor  de  dokters  van 
het  lichaam,  zijn,  dit  begrijpe  men  wel,  uit  den  tijd.  Voor  alles  moeten  zij 
blijven  goede  internisten,  goede  klinici.  Op  dit  punt  heeft  dan  ook  de 
wrijving  tusschen  internisten  en  psychiatrici  voor  beiden  nut  gesticht. 

Maar  de  gevolgen  van  een  isolement  der  psychiatrie,  als  de  wetenschap 
van  specialisten,  zijn  toch  niet  zoo  geheel  uitgebleven  als  zij,  die  dat  gevaar 
onmiddellijk  inzagen,  gemeend  hebben. 

Vooreerst  hebben  zich  in  de  achterhoede  der  eigenlijke  psychiatrie, 
stroomingen  ontwikkeld  die  eenzijdig  genoeg  waren,  om  in  meerdere  of 
mindere  mate  gevaarlijk  te  worden  voor  het  ontstaan  van  psychiatrisch 
onderwijs. 

Ik  noem,  als  zoodanig  in  de  eerste  plaats  de  minst  gevaarlijke,  de 
min  of  meer  mystische  strooming,  die  hypnose,  spiritisme,  geestenklopperij 
en  een  psychologie  op  eigen  houtje,  tot  een  zonderling  allegaartje  verbindt 
en  het  voor  de  echte  psychiatrie,  de  geneeskunst  der  psyche  uitgeeft.  Die 
richting,  is  in  zooverre  gevaarlijk,  ais  zij  menig  ernstig  man  huiveren  doet 
voor  de  beteekcnis  van  dergelijke  specieele  wetenschappen.  De  verdedigers 
er  van  hebben  met  groote  woorden,  als  bijv.  strijd  tegen  een  officieele 
wetenschap,  die  geen  of  niet  genoegzaam  kennis  zou  willen  nemen  der 
miraculeuze  door  hen  gevonden  feiten,  hun  mysticismus  omsluierd.  De 
vrees,  dat  bij  nader  toezien  wel  eens  mindere  exactheid  bij  hun  arbeid 
zou  kunnen  blijken,  noopt  hen,  om  liever  het  groote  publiek  tot  rechters 
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in  hun  zaak  in  te  roepen,  dan  de  vakmenschen.  De  laatsten  zijn  immers 
als  officieel  wetenschappelijk,  onbevoegd  hen  te  beoordeelen.  Hun  uitgangs¬ 
punt  is:  de  beteekenis  der  suggestie  wordt  verwaarloosd.  Zij  bedoelen  echter 
niet  de  rustige  studie  der  suggestie  aan  te  moedigen  of  uit  te  breiden.  Zij 
bedoelen  meer  in  ’t  algemeen  te  spreken  over  allerlei  geheimzinnige  zaken. 
Daarvoor  recruteeren  zij  dan  ook  een  dankbaar  gehoor,  niet  bet  minst 
onder  dames. 

Toch  acht  ik  die  strooming,  juist  om  den  mystieken  bijsmaak,  zich- 
zelve  richtend.  Zij  loopt  zich  dood,  heeft  in  bet  gunstigste  geval  m.  i.  niet 
de  beteekenis,  die  de  alchymie  voor  de  chemie  gehad  heeft,  en  is  daarom 
voor  ’t  onderwijs  in  psychiatrie  weinig  gevaarlijk.  Onder  de  meer  ernstige  be¬ 
oefenaars  der  psychiatrie  telt  zij  ook  de  aanhangers  niet  in  genoegzame  getale. 

Er  is  een  andere  stroomipg,  die  ik  onder  psychiaters  meer  verbreid 
meen,  en  die  daar  zij  op  ’t  oogenblik  meer  dan  eenig  ander  het  motief 
kan  leveren  voor  het  tegenhouden  van  een  leerstoel,  door  mij  bedenkelijker 
wordt  geacht.  Zij  zou  het  haakje  kunnen  smeden,  waaraan  de  leerstoel 
die  wij  allen  wenschen,  rustig  zou  kunnen  worden  opgehangen  en  weg¬ 
geborgen. 

De  partijgangers  van  deze  strooming  beginnen  met  te  zeggen:  De 
psychiatrie,  als  onderwijsvak,  is  in  de  laatste  jaren  verloopen  in  hersen¬ 
anatomie  en  physiologie.  Misschien  heeft  zij  de  verdienste,  dat  zij  de  fijnere 
hersenanatomie  heeft  leeren  kennen.  Misschien  heeft  zij,  bij  wijze  van  groote 
uitzondering,  therapeutisch  ingrijpen  langs  chirurgischen  weg  mogelijk 
gemaakt.  Maar  wat  heeft  die  richting  voor  de  eigenlijk  klinische  psychiatrie 
in  Nederland  gedaan.  Is  de  behandeling  in  onze  gestichten  op  iets  anders 
uitgeloopen,  dan  op  goede  zorgen  voor  verpleging?  Doorblader  de  „ Psych. 
Bladen”,  waar  gij  van  alles  in  vindt,  en  vraag  of  niet  het  zuiver  psychiatrisch 
klinische  werk,  een  uiterst  bescheiden  plaatsje  inneemt,  zoo  klein,  dat  men 
er  niet  van  overtuigd  wordt,  dat  de  richting,  die  thans  aan  het  woord 
geweest  is  in  Nederland,  op  den  juisten  weg  is,  als  zij  bereiken  zal,  dat 
wat  het  onderwijs  in  psychiatrie  behoort  te  geven:  de  studenten  te  leeren, 
hoe  zij  de  krankzinnigen  zullen  behandelen  en  genezen.  Daarom,  zoo  be¬ 
sluiten  zij,  als  er  toch  onderwijs  komen  zal,  dat  het  dan  zij,  onderwijs  van 

een  uitsluitend  klinisch  psychiater.  Laat  deze  niet  zijn  in  de  eerste  plaats 
anatoom  en  hersenphysioloog,  maar  klinicus. 

Men  gevoelt  de  beteekenis  van  dit  m.  i.  onjuiste  betoog  in  zijn  practische 
strekking.  Het  geeft  den  bewindslieden  het  haakje  aan. 

Er  is  dan  alle  ruimte  voor  het  volgende  betoog:  Voor  het  onderwijs 
in  psychiatrie  hebben  wij  klinici  noodig.  Wij  bezitten  wel  goede  anatomen, 
goede  patholoog-anatomen  of  goede  physiologen  voor  het  centrale  zenuw¬ 
stelsel,  maar  wij  bezitten  niet  goede  klinische  psychiaters,  ergo  zullen  wij 
liever  hen  eerst  in  lectoraten  kweeken,  om,  als  dat  geschied  is  tot  één  of 

meer  professoraten  te  komen.  Is  gebleken,  dat  wij  een  goed  klinicus  be¬ 

zitten,  dan  komt  de  leerstoel  van  zelf. 
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Ik  herhaal  het,  ik  geloof,  dat  deze  richting  van  denken,  in  den  boezem 
onzer  Vereeniging  meerdere  verdedigers  vindt.  Omdat  zij  juiste  en  onjuiste 
gezichtspunten  op  scherpzinnige  wijze  dooreen  mengt,  komt  zij  mij,  uit¬ 
gesproken  zooals  ik  haar  hoorde  uitspreken,  en  zoo  onbevangen  mogelijk 
trachtte  weêr  te  geven,  bedenkelijk  voor. 

Het  is  toch  volkomen  juist  —  ik  heb  het  reeds  meermalen  betoogd  — 
dat  de  hersenanatomie  en  de  hersenphysiologie  geen  psychiatrische  kliniek 
is,  en  dat  de  docent  in  zijn  kliniek,  noch  hersenanatomie,  noch  hersen¬ 
physiologie  mag  doceeren. 

Maar  daarnevens  mag  de  vraag  gesteld  worden,  of  de  z.g.  uitsluitend 
klinicus,  die  geen  goed  hersenanatoom  en  physioloog  is,  wel  een  goed 
clinicus  wezen  kan. 

Zonder  den  ruggesteun  van  de  elders  verkregen  detailkennis  dezer 
hulpwetenschappen,  zonder  de  onderstelling  dat  de  hoorders  hen  kennen, 
acht  ik  kliniek  in  psychiatrie  weinig  meer,  dan  de  bijeenzetting  van  een 
reeks  verwarde  en  onderling  onsamenhangende  symptomen-groepeering. 
De  eeuwigdurende  nomenclatuur-strijd  is  daar  om  te  doen  zien,  hoezeer 
de  klinische  ervaring  alleen,  niet  in  staat  is,  om  ziektebeelden  te  rang¬ 
schikken,  laat  staan  te  benoemen. 

Toen  von  Gudden,  de  veel  misbruikte  zinsnede  uitsprak:  „eerst  ana¬ 
tomie,  dan  physiologie  en  ten  slotte  de  pathologie”  heeft  deze  onderzoeker, 
die  even  groot  klinicus  als  anatoom  was,  daarmeê  niet  bedoeld,  dat  de 
kliniek  zou  moeten  wachten  op  de  duizend  jaren,  die  nog  noodig  zullen 
zijn  eer  de  anatomie  en  de  physiologie  haar  kinderschoenen  ontwassen  zullen 
zijn.  Geenszins.  Hij  wilde  stellig  de  klinicus  baas  laten  blijven  in  eigen 
huis.  Maar  al  is  dit  onbetwist  het  geval,  daarom  heeft  de  baas  van  bet 
huis  nog  niet  het  recht  zijn  huis  in  brand  te  steken.  En  wat  doet  hij 
anders,  als  hij  reeds  van  den  aanvang  af,  botsingen  uitlokt  tegen  de  erkende 
feiten  der  hulpwetenschappen.  De  eisch  van  den  uitsluitenden  klinicus  kan 
ik  gelden  laten,  met  die  restrictie,  dat  slechts  hij  goed  klinicus  kan  zijn 
en  blijven,  die  genoegzaam  onderlegd  is,  om  de  veranderende  inzichten 
der  hulpwetenschappen  te  kunnen  volgen. 

Wil  men  een  voorbeeld.  De  neuronenleer  is  daar  om  het  te  bewijzen. 

Hoe  wil  de  uitsluitende  klinicus  van  voor  10  jaren  zijn  klinische  aan¬ 
schouwingen  aanpassen  aan  die  leer  —  en  heden  ten  dage  is  een  ander 
standpunt  niet  geoorloofd  —  zonder  genoegzame  anatomische  voorstudiën? 
Hoe  zal  de  uitsluitende  klinicus  van  heden,  zich  gevoelen,  als  de  neuronen- 
leer  over  10  jaren  zal  omgeworpen  zijn,  waartoe  Apathy’s  onderzoekingen 
het  uitzicht  openen,  en  hij  geen  anatomie  kent. 

De  uitsluitende  klinicus,  men  vergeve  mij  ’t  mij  opgedrongen  woord, 
zonder  kennis  der  hulpwetenschappen  loopt  een  paar  jaren  goed,  dan  slaat 
de  wassende  golf  der  zich  ontwikkelende  hulpwetenschappen  over  zijn  hoofd 
samen,  en  verzwelgt  hem. 

Als  men  de  heerschende  richting  verwijt,  niet  genoeg  voor  de  be- 
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handeling  der  krankzinnigen  gedaan  te  hebben,  dan  ligt  dat  niet  aan  de 
richting,  maar  aan  de  onjuiste  eischen,  die  men  aan  de  therapie  van  den 
psychiater  stelt.  Zoowel  van  de  zijde  der  leeken  als  ook  van  de  zijde  van 
hen,  die  den  uitsluitenden  klinicus  verlangen,  is  een  onjuisten  eisch  gesteld. 

Bezien  wij  van  nabij  ons  therapeutisch  kunnen,  dan  voegt  ons  voor 
alles  eerlijkheid.  Niets  heeft  der  medische  wetenschap  meer  geschaad  dan 
onvervulde  beloften.  Als  wij  verzekeren  gaan,  dat  wij  ooit  afdoende  genees¬ 
middelen,  van  chemischen,  physischen  of  mechanischen  aard  tegen  krank¬ 
zinnigheid  zouden  bezitten,  geven  wij  beloften,  die  wij  niet  houden  zullen. 

Onze  therapie,  de  chemische,  physische  en  mechanische  hulpmiddelen, 
die  haar  arsenaal  bevat,  verschilt  in  geen  enkel  opzicht  van  die  der  interne 
geneeskunde.  Geen  enkel  hulpmiddel  ons  alleen  eigen  bezitten  wij.  Niet 
om  het  therapeutisch  wapenrek  is  onderwijs  in  psychiatrie  noodzakelijk. 
Door  de  geheele  interne  geneeskunde  gelden  in  de  therapie  dezelfde  gezichts¬ 
punten,  die  wij  bij  de  psychiatrie  ontmoeten. 

Het  schijnt  mij  toe,  dat  wij  nergens  specifica  kennen,  dat  het  niet  de 
eerste  belangen  raakt  of  no-restraint  zal  worden  toegepast,  of  bedbehandeling 
zal  worden  aangewend.  Dat  alles,  hoe  interessent  op  zich  zelf,  maakt  niet 
de  groote  beteekenis  der  psychiatrische  therapie  uit. 

’t  Moge  van  zekere  beteekenis  zijn,  of  men  een  gegeven  geval,  stel  bij 
een  hysterica,  tot  suggestie  of  tot  een  chirurgisch  ingrijpen  den  toevlucht 
neemt,  ’t  Is  zeker  van  belang,  of  op  een  bepaald  oogenblik  tot  de  plaatsing 
van  een  krankzinnige  in  een  gesticht  wordt  besloten. 

Maar  de  eigenlijke  spil  der  psychiatrische  therapie  draait  niet  om 
vragen  van  no-restraint,  bedbehandeling,  suggestie  of  operatie,  zij  beweegt 
zich  niet,  om  de  al  te  zeer  op  den  voorgrond  gebrachte  en  inderdaad  ge¬ 
wichtige  beslissing  over  het  oogenblik  waarop  de  krankzinnigverklaring 
van  den  patient  zal  worden  uitgesproken.  Als  men  tegenwoordig  verdedigen 
hoort,  dat  de  arts  geen  krankzinnigverklaring  moest  afgeven  omdat  hij 
immers  geen  psychiatrie  kent,  houdt  men  het  hart  vast. 

Want  het  zwaartepunt  der  psychiatrische  therapie  ligt  buiten  de  krank¬ 
zinnigengestichten.  Wat  zich  afgespeeld  heeft,  voordat  de  krankzinnig¬ 
verklaring  werd  afgegeven,  is  al  te  vaak  beslissend.  Gelijk  de  phthisicus 
in  de  allerlaatste  stadiën  niet  meer  te  helpen  is,  en  in  de  stille  ziekenhuis¬ 
omgeving  te  gronde  gaat,  boetend  vaak  voor  hetgeen  niet  gedaan  kon 
worden,  toen  hij  nog  te  helpen  was  —  en  wat  vaak  door  allerlei  omstandig¬ 
heden  onmogelijk  scheen  —  zoo  is  ’t  ook  hier.  In  onze  gestichten  leven 
de  stille  definitief  verloren  dementen,  slachtoffers  van  hetgeen  niet  gebeurde, 
toen  er  te  handelen  viel. 

Het  zwaartepunt  der  psychiatrische  therapie  ligt  op  de  schouders  onzer 
practiseerende  artsen,  die  geroepen  zijn,  om  in  de  allermoeilijkste  psychia¬ 
trische  quaestiën  beslissingen  te  nemen.  Gevaar  te  zien,  waar  alles  nog 
dommelt  in  de  diepste  rust,  die  het  niet  begrijpen  der  beginnende  psychosen 
meêbrengt,  is  reeds  een  der  vele  moeilijke  lasten  hem  op  de  schouders 
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gelegd.  Hier  de  man  van  zaken,  te  midden  eener  schijnbare  volle  arbeids¬ 
kracht  uit  zijn  arbeid  gerukt,  ginds  het  kind,  aan  hetwelk  door  aanleg  en 
levensomstandigheden,  den  weg  tot  eiken  loopbaan  open  scheen  te  staan, 
gedrongen  in  een  uiterst  eenvoudigen  levenskring.  Ingrijpen  in  loopbaan, 
ambt,  huwelijk,  in  de  sociale  omstandigheden  der  lijders,  daar  ligt  het 
zwaartepunt  der  psychiatrische  therapie.  Er  is  geen  medicus,  die  voor  zulke 
groote  vragen  gesteld  wordt,  als  juist  de  practiseerende  arts,  die  voor  de 
zwaarste  psychiatrische  vraagstukken  komt  te  staan.  Nergens  worden  be¬ 
slissingen  van  een  zoo  enorme  draagwijdte  geëischt,  als  van  hem.  Dit 
kalme,  stille  werk  imponeert  echter  niet.  Het  laat  zich  niet  neerschrijven 
in  eene  formule  :  gindsche  chemische  stof  voor  deze  ziekte.  Als  zoodanig 
bestaat  er  immers  noch  in  de  interne  geneeskunde  noch  in  de  psychiatrie 
een  therapie.  Maar  zij  eischt  de  volle  integriteit,  de  geheele  persoonlijkheid 
van  den  medicus.  De  in  gestichten  verpleegden  zijn  in  den  regel  de  aller¬ 
ergste  gevallen,  die  zeer  zeker  regelmatige  behandeling  behoeven,  maar  de 
practische  beteekenis  der  psychiatrische  therapie  —  ook  hier  nog  lang  niet 
gering  te  schatten  —  treedt  op  den  voorgrond  vóór  dien  tijd.  Vóór  de 
plaatsing  in  de  gestichten  is  hare  macht  veel  grooter. 

De  docent,  zal  zijn  lessen  hebben  te  doordringen  van  de  groote  macht 
der  therapie  in  den  aanvang,  van  hare  betrekkelijke  machteloosheid  in  de 
vol  ontwikkelde  stadia.  Hij  zal  het  niet  kunnen,  als  hij  niet  altijd  achter 
den  zieke,  het  morphologisch  veranderde  substraat  aan  zijn  hoorders  weet 
te  doen  voelen.  Hij  heeft  zijn  anatomie,  physiologie,  biologie  altijd  en  altijd 
weêr  noodig,  om  de  leerlingen  te  doen  begrijpen  :  gij  kunt  veel,  als  gij 
met  juiste  voorstellingen  over  het  geheel,  in  den  aanvang  uw  verantwoorde¬ 
lijkheid  kent,  durft  en  weet  te  handelen  met  groote  middelen  tegenover 
de  groote  gebeurtenissen.  Daarom  behoort  de  psychiatrie  in  elke  genees¬ 
kundige  faculteit  binnen  het  bereik  van  eiken  student.  Maar  als  docent  is  niet 
de  z.g.  uitsluitende  klinicus  geschikt,  maar  de  goede  klinicus,  die  niet  bestaan 
kan  zonder  zijn  kennis  der  hulpwetenschappen.  Eerst  hij,  die  deze  beheerscht 
kan  een  goed  klinicus  worden.  De  uitsluitende  klinicus  wordt  nooit  goed. 

Ik  meen,  dat  de  stelling:  wij  bezitten  geen  goede  klinici,  laat  ons 
daarom  lectoraten  vormen,  niet  mag  gehandhaafd  blijven,  maar  plaats 
moet  maken  voor  een  andere.  Wij  bezitten  personen,  die  de  grondslagen 
in  zich  bevatten  om  voorgangers  der  kliniek  te  worden.  Welnu  dat  men 
eens  beproeve  of  men  hen,  door  ze  behoorlijk  van  klinische  hulpmiddelen 
te  voorzien,  niet  kan  ontwikkelen,  tot  uitsluitende  klinici,  maar  in  den 
goeden  zin  van  het  woord. 

Maar  dan  moet  men  dit  niet  beproeven,  door  eenige  jonge  menschen 
die  wat  beloven,  met  onvoldoende  hulpmiddelen,  zonder  assistentie,  zonder 
zetel  in  de  faculteit,  zonder  de  wrijving  der  examina  lectoren  te  maken. 
Zijn  zij  goed,  dan  wenden  zij  zich,  omdat  zij  klinische  hulpmiddelen  missen, 
weder  naar  de  hulpwetenschappen  toe,  en  blijft  men  in  den  vicieusen 
kring  rondloopen. 

Winkler  III. 
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Onze  generatie  immers  kan  geen  volmaakt  klinicus  meer  leveren.  Maar 
uit  de  school  van  hem,  die  een  kliniek  georganiseerd  heeft,  wat  een  zeer 
zware  taak  zal  zijn,  kan  zich  voor  een  volgende  generatie,  de  in  de  hulp¬ 
wetenschappen  doorkneede,  goede  klinicus  vormen. 

Het  komt  mij  voor,  dat  men  de  begrippen  omkeert,  als  men  meent, 
dat  men  zonder  kliniek  een  klinicus  kan  ontwikkelen,  en  gaat  men  daartoe 
iemand  uitzoeken,  die  ’t  met  de  hulpwetenschappen  niet  al  te  nauw  neemt, 
dan  doet  men  schade. 

Op  die  wijze  smeedt  men  het  wapen,  waarmee  onze  bewindslieden  al 
te  spoedig  zullen  aankomen  om  te  zeggen  :  wij  wilden  wel,  maar  wij  hebben 
immers  den  man  niet,  die  klinicus  is.  En  ik  geloof,  dat  deze  begrips- 
omkeering,  den  bewindslieden  onder  de  oogen  komend,  een  impuls  kan  zijn 
om  den  leerstoel  in  psychiatrie  aan  de  Rijksuniversiteiten  tegen  te  houden. 

Maar  komen  de  medische  stroomingen  wel  werkelijk  onder  de  oogen 
onzer  bewindslieden.  Ik  acht  hier  een  nieuw  moment  aanwezig,  waarin  ik 
een  schadelijken  impuls  zie.  Niemand  weet  of  een  Nederlandsch  bewinds¬ 
man  ooit  eenige  voeling  heeft  met  hetgeen  in  de  medische  wereld  in  ’t 
algemeen,  of  in  de  psychiatrische  wereld  in  ’t  bizonder  omgaat.  Adressen, 
verzoekschriften,  requesten,  nota’s  door  onze  Vereeniging  en  zoovele  andere 
uitgebracht,  daarvan  zal  toch  niemand,  die  oog  heeft  voor  de  groote  archief¬ 
kasten  in  onze  bureaux,  eenige  beteekenis  verwachten.  Neen,  wij  moeten, 
willen  wij  iets  meer  bereiken,  ook  er  voor  zorgen,  dat  men  behoorlijk 
inlichtte,  ter  plaatse  waar  men  naar  inlichtingen  niet  luisteren  wil  maar 
luisteren  moet.  Dat  is  juist  wat  ons  medici  ontbreekt. 

Onze  vereeniging,  moet,  zoo  meen  ik  daarom  met  kracht  steunen  de 
pogingen,  die,  als  ik  wel  ben  ingelicht,  spoedig  van  de  M.  t.  B.  der  G. 
zullen  uitgaan,  om  een  vast  lichaam  in  het  leven  te  roepen,  desnoods  een 
regeeringslichaam,  wier  uitsluitende  taak  het  is,  de  zich  baan  brekende 
stroomingen  op  medisch  gebied,  te  verkennen,  en  in  hun  juiste  beteekenis 
aan  onze  bewindslieden  kenbaar  te  maken.  Dat  mag  niet  overgelaten  blijven 
aan  het  toeval,  dat  mag  niet  aan  een  enkel  persoon  zijn  toevertrouwd,  die, 
bij  de  groote  verscheidenheid  van  belangen  door  die  stroomingen  geraakt, 
het  geheel  niet  meer  overzien  kan. 

Ik  zie  in  de  onvolledige  voorlichting  onzer  bewindslieden,  een  derde 
schadelijke  impuls,  die  onderwijs  in  psychiatrie  tegen  houdt.  Zij  hebben 
de  beteekenis  van  psychiatrisch  onderwijs  voor  de  therapie  nooit  goed  be¬ 
grepen,  klemmen  zich  vast  aan  de  redeneering  van  „nu  ja”,  van  de  in 
onze  gestichten  verpleegden  komt  immers  zoo  uiterst  weinig  weer  tot  goed 
bruikbaars  in  de  maatschappij  terug”,  als  ware  hiermeê  alles  gezegd.  Het 
gewicht  der  behandeling  van  niet  in  gestichten  verpleegde  psychische 
zieken,  de  macht  der  therapie  in  den  allereersten  tijd,  daaraan  gelooven 
zij  niet.  Want  zij  hebben  het  nooit  begrepen. 

Speelt  dan  zoo  hoor  ik  u  vragen  nog  niet  meer  mee.  Bestond  er  niet 
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een  onderlinge  rivaliteit  tusschen  de  Rijksuniversiteiten,  die  ieder  voor 
zich  een  leerstoel  begeeren  en  hem  toch  elkander  niet  gunnen. 

Ik  betwijfel  dat  die  rol  groot  kan  geweest  zijn.  Het  is  toch  onafwijs¬ 
baar,  dat  elke  universiteit  een  leerstoel  in  psychiatrie  zal  moeten  ontvangen, 
en  zoolang  aan  iedere  universiteit  minstens  150  à  200  medici  studeeren, 
is  het  een  utopie  om  aan  inkrimping  onzer  universiteiten  te  denken.  Zelfs 
kan  men  zich  met  medische  vakscholen  voor  hen  er  niet  meer  meê  uit¬ 
redden,  want  voor  de  geneeskunde  heeft  men  al  lang  met  goedvinden  van 
de  medici  zelf  van  onze  universiteiten  vakscholen,  hoogst  onvolledige  vak¬ 
scholen  gemaakt. 

Leiden,  zoo  zegt  men,  is  thans  klaar  voor  een  leerstoel,  Utrecht  was 
het  reeds  lang  en  Groningen  is  ’t  nog  niet  geheel,  maar  zal  ’t  weldra  zijn. 

Aan  alle  rijksuniversiteiten  kan  de  regeering  met  betrekkelijk  geringe 
onkosten  klinieken  verkrijgen,  als  zij  ingelicht  wenscht  te  worden  omtrent 
den  juisten  stand  van  zaken. 

Maakt  zij  klinieken,  dan  komt  de  leerstoel  van  zelf.  Het  gevaar  der 
lectoraten,  dreigt  ook  niet  door  den  titel  van  het  hoofd  der  kliniek,  ’t  Gevaar 
dreigt  daarin,  dat  er  lectoren  zonder  kliniek  komen,  die  niet  examineeren, 
niet  in  de  faculteit  zitting  hebben,  en  dus  niet  in  het  dagelijks  contact 
met  de  studenten  zijn. 

Het  is  dus  niet  in  de  rivaliteit  der  Rijksuniversiteiten,  dat  ik  een 
gevaarlijke  impuls  zie,  eer  zie  ik  daarin  een  impuls,  die  het  tot  stand 
komen  van  ’t  onderwijs  in  de  hand  zal  werken. 

De  organisatie  van  ons  krankzinnigen  wezen  zelf  is  eindelijk  een  impuls, 
die  op  het  tot  stand  komen  van  het  onderwijs  invloed  heeft  gehad.  De 
organisatie  van  ons  krankzinnigenwezen  toch  is  tot  stand  gekomen,  op 
eenigszins  abnormale  wijze,  buiten  de  universiteiten  om.  Er  bestond  geen 
universitaire  psychiatrie  toen  zij  zich  ontwikkelde.  Er  is  daarin  dan  ook 
geen  kern  te  vinden  door  een  wetenschappelijk  psychiatrisch  middelpunt 
bepaald.  Het  werd  zelfs  in  die  organisatie  niet  getolereerd. 

Men  heeft  daarbij  door  de  wet  allerlei  tot  zelfs  de  psychiatrische  weten¬ 
schap  trachten  te  reglementieren.  Grooter  zelfgenoegzaamheid  dan  om  in 
wettelijk  voorgeschreven  ziektegeschiedenissen  een  waarborg  voor  het  weten¬ 
schappelijk  gehalte  er  van  te  zien,  is  moeilijk  denkbaar.  Dit  ware  nimmer 
op  die  wijze  gebeurd  als  er  in  1884  een  faculteit  over  gehoord  was  geworden. 

De  organisatie  van  ons  krankzinnigenwezen  brengt  dus  een  natuurlijk 
antagonisme  mede  tusschen  de  toongevers  daarin,  en  een  wetenschappelijke 
kern  der  psychiatrie.  Deze  zal  beproeven  zich  onafhankelijk  van  die  organi¬ 
satie  te  maken. 

Er  zal  althans  heel  wat  wrijving  ontstaan,  tusschen  den  leerstoel  in 
psychiatrie  en  bijv.  de  inspecteurs  van  het  staatstoezicht  op  krankzinnigen. 
Ik  geloof  niet,  dat  het  ooit  aan  een  inspecteur  van  het  geneeskundig  staats¬ 
toezicht  zou  invallen,  om  invloed  te  willen  uitoefenen  op  de  stichting  van 
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medische  klinieken  of  poliklinieken.  Ik  vermoed,  dat  de  inspecteurs  van 
het  krankzinnigenwezen  wel  invloed  zullen  willen  uitoefenen,  op  de  wijze, 
waarop  een  eventueele  psychiatrische  kliniek  zal  worden  ingericht.  Reeds 
in  het  onderwijsrapport  van  1892  was  daarvan  sprake.  Ik  sta  nog  op  het 
toen  door  mij  verdedigde  standpunt  en  ik  acht  een  zekeren  invloed  dan 
ook  niet  verkeerd.  Want  ik  acht  in  die  wrijving  een  zeer  gewenschten  en 
noodzakelijken  waarborg  voor  het  evenwichtsbehoud  tusschen  de  weten¬ 
schappelijke  centra  en  overige  organisatie  van  ons  krankzinnigenwezen. 
Mits  slechts  de  invloed  van  de  inspecteurs  niet  zoover  reikte,  dat  hij  om 
de  te  verwachten  wrijving  de  ontwikkeling  van  een  zelfstandig  weten¬ 
schappelijk  middelpunt  voor  psychiatrie,  tegen  zou  kunnen  houden. 

Lectoraten  zouden  stellig  minder  zelfstandig  zijn,  maar  tevens  ook 
minder  in  het  belang  van  het  Nederlandsch  psychiatrisch  onderwijs.  Ook 
daarom  acht  ik  reeds  die  lectoraten  niet  gewenscht.  Er  moet  een  leerstoel 
met  een  kliniek  komen,  die  zijn  zelfstandigheid  zal  kunnen  handhaven. 
Maar  ik  zal  eindigen. 

Wij  staan,  zoo  meen  ik,  aan  den  vooravond  van  den  dag,  die  bepalen 
zal,  welke  richting  het  onderwijs  in  psychiatrie  zal  inslaan. 

Het  standpunt  door  onze  bewindslieden  tot  nu  toe  ingenomen  zal  niet  altijd 
houdbaar  blijken.  De  impulsen  die  er  op  inwerken,  zullen  te  machtig  worden. 

Zij  zullen  in  eenigerlei  opzicht  handelen  moeten.  Zij  kunnen  zich 
moeilijk  langer  blijven  hullen  in  stilzwijgen  en  raadselen.  Steeds  luider  en 
door  steeds  meerderen  zal  het  worden  uitgesproken,  dat  het  meer  dan  tijd  is. 

De  noodzakelijkheid  is  onbetwist,  de  faculteiten  der  geneeskunde,  ook 
de  internisten  dringen  aan,  de  onderlinge  rivaliteit  der  Rijksuniversiteiten 
steunt  het  tot  stand  komen  van  psychiatrisch  onderwijs  aan  de  Rijks¬ 
universiteiten. 

Zullen  lectoraten  ontstaan,  of  zal  er  eindelijk  ernst  worden  gemaakt 
met  kliniek  en  leerstoel  ? 

Niemand  weet  het.  Maar  de  vrees  dat  er  lectoraten  zullen  komen  is 
begrijpelijk.  Eensdeels  omdat  een  bepaalde  strooming  in  de  psychiatrische 
wereld,  een  vraag  in  het  debat  werpt,  omtrent  de  richting  die  de  docent 
moet  inslaan.  Anderdeels  omdat  een  leerstoel  met  kliniek  wrijving  doet  te 
gemoet  zien  met  de  organisatie  van  ons  krankzinnigenwezen. 

Hopen  wij  echter,  dat  nu  ten  minste  één  leerstoel  en  kliniek  aan 
een  der  Rijksuniversiteit  koine.  Want  uitsluitend  lectoraten  zouden  nood¬ 
lottig  zijn.  Zij  zouden  nopen  tot  het  niet  gebruik  van  beschikbare  leer¬ 
krachten,  zij  zouden  de  psychiatrie  laten  zonder  invloed  in  faculteit, 
zonder  invloed  bij  examina,  zonder  invloed  bij  studenten,  zij  zouden  niet 
worden  de  zelfstandige  wetenschappelijke  centra  die  der  psychiatrie  be¬ 
hoeft,  en  zij  zouden  toch  niet  den  waarborg  geven  van  goede  klinici  als 
docenten  der  toekomst. 

Ik  heb  gezegd  en  open  de  27ste  vergadering. 
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ERKRANKTEN  PATIENTEN,  SAMT  LITERATUR¬ 
ÜBERSICHT  DIESER  STÖRUNGEN. 
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GUTACHTEN  ÜBER  DEN  GEISTESZUSTAND  EINES 
AN  „HERE  DITÄRER  ATAXIE” ERKRANKTEN  PATIENTEN, 
SAMT  LITERATURÜBERSICHT  DIESER  STÖRUNGEN. 

Unter  Mitwirkung  von  Dr.  J.  W.  Jacobi. 


I. 

Durch  einen  Zufall  bekamen  wir  einen  interessanten  Patienten  zu  sel îen, 
als  uns  auf  Gelieisz  des  Untersuchungsrichters  in  Amsterdam  ein  Mann,  der 
versucht  hatte  ein  4-jähriges  Kind  zu  schänden,  zur  Begutachtung  zuge¬ 
schickt  wurde. 

Die  Tat  konnte  als  bewiesen  gelten.  Er  gestand  seine  Schuld  ein.  Es 
geschieht  denn  auch  mehr  aus  Interesses  der  medizinischen  Seite,  dasz 
wir  die  Krankengeschichte  dem  Leserkreis  der  „Psychiatrische  Bladen” 
darbieten. 

Anfang  der  Krankheit  in  frühster  Kindheit  mit  progressiver  Verschlechte¬ 
rung  des  Sehens,  Nystagmus,  Parese  und  Spasmus  der  Beine,  namentlich  im 
linken.  Der  Bruder  des  Patienten  hat  die  nämliche  Krankheit.  Atrofia  nervi 
optici.  Starke  Herabsetzung  der  Sehnenreflexe.  Keine  Sensibilitätsstörungen,  nur 
allgemein  herabgesetztes  Schmerzgefühl.  Andeutung  von  Ataxie  ohne  das  Romberg'’ - 
sehe  Symptom.  Hyperextension  aller  Zehen,  aber  namentlich  der  groszen  Zehen. 
Keine  Rückgratsverkrümmungen  ;  keine  Störungen  von  seiten  der  Blase  oder  des 
Rektums.  Sprachstörungen  und  starker  Intelligenzdefekt. 

A.  T.  wurde  11-4-1880  geboren  und  stammt  aus  einer  in  hohem  Masze 
zu  Nervenkrankheiten  prädisponierten  Familie. 

Der  Vater  ist,  nach  Mitteilungen  des  Hausarztes,  Stotterer  und  hat 
eine  sehr  beschränkte  Intelligenz. 

Die  Mutter,  wie  auch  ihre  Schwester  sind  taub. 

Der  einzige  Bruder  hat  eine  merkwürdige  Krankheit,  deren  haupt¬ 
sächlichsten  Erscheinungen  sind  : 
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a.  Niedrige  Intelligenz.  Fortwährende  unwillkürliche  Augenbewegungen 
(Nystagmus). 

b.  Herabsetzung  der  Sehschärfe  mit  Kurzsichtigkeit. 

c.  Gehstörungen,  wodurch  er  „schubweise”  geht. 

d.  Stark  erschlaffte  Gelenke,  wodurch  er  zum  Beispiel  mit  überstreckten 
Knien  geht  (sog.  Genua  recurvata). 

e.  Fehlen  oder  starke  Herabsetzung  der  Bewegung,  die  dem  Beklopfen 
der  Patellarsehne  folgt  (sog.  Patellarreflex). 

ƒ.  Das  Bestehen  einer  eigentümlichen  Bewegungserscheinung  des 
Fuszes,  die  unter  dem  Namen  „Fuszklonus”  bekannt  ist. 

Dieser  einzige  Bruder  soll  in  frühester  Kindheit  eine  Gehirnerkran¬ 
kung  gehabt  haben. 

Der  Angeklagte  teilt  mit,  dasz  er,  Masern  ausgenommen,  nie  eine 
schwerere  Krankheit  gehabt  habe,  und  dasz  die  mannigfachen  Störungen, 
die  wir  jetzt  finden,  schon  seit  seiner  Kindheit  bestehen. 

Vom  6.  bis  15.  Jahre  war  er  in  der  Schule,  lernte  nur  wenig  Lesen, 
Schreiben  und  Rechnen  und  zwar  mit  groszer  Mühe.  Wie  er  angibt, 
bekam  er  immer  einen  Platz  neben  dem  Lehrer,  da  seine  Sehschärfe  sehr 
gering  war. 

Der  Angeklagte  gibt  die  Tat,  für  die  er  angeklagt  wurde,  ohne  jede 
Zurückhaltung  zu,  und  erzählt  auch,  dasz  es  nicht  das  erste  Mal  war,  dasz 
er  versuchte,  Kinder  unter  zwölf  Jahren  zu  schänden. 


Beschreibung  des  körperlichen  Befundes. 

Der  Kopf  des  Angeklagten  ist  reichlich  behaart,  bietet  jedoch  sonst 
nichts  Besonderes.  Die  Masze  des  Kopfes  sind  folgende  : 


Bogenmasze. 

Horizontaler  Umfang 
Sagittale  Länge  .  . 

Ohrstirnlinie 
Ohrscheitellinie  . 
Ohrhinterkopflinie  . 
Ohrkinnlinie  .  .  . 


563  mm. 
364  „ 


320 

373 

225 

290 


5) 


» 


Lineare  Masze. 


Kleinste  Stirnbreite . 103 

Gröszte  Stirnbreite . 115 

Linea  bizygomatica  (Wangenbreite) . 118 

Linea  bigoniaca  (Kinnbreite) . 107 

Linea  bizauricularis  (Abstand  der  äuszeren  Gehörsöffnung)  119 

Distanz  der  äuszeren  Augenhöhlenecken . 111 

Gröszte  Länge . 196 

Grözste  Breite . 150 

Längen-Breiten-Index  76.5. 


» 


» 
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Der  Schädel  gehört  also  zu  den  mesocephalen,  mit  geringerer  Ent¬ 
wicklung  des  Stirnteiles. 

Die  knöchernen  Augenbrauen  sind  kräftig;  die  Augenbrauen  selber 
in  ihrem  medialen  Teile  gehoben.  Die  Stirn  ist  stark  behaart,  die  Behaarung 
senkt  sich  bis  auf  den  sattelförmigen  Nasenrücken. 

Die  Pupillen  sind  grosz,  und  reagieren  sofort  auf  Lichteinfall;  die 
Augen  stehen  keinen  Moment  still.  Sowohl  bei  offenen  wie  bei  geschlossenen 
Augen  fahren  die  Augen  stosz weise  in  jede  Richtung;  diese  Stösze  werden 
stärker  und  schneller  wenn  willkürliche  Augendrehungen  ausgeführt  werden. 
Dieses  Symptom,  das  den  Namen  Nystagmus  trägt,  fällt  sofort  auch  dem 
Laien  auf. 

Die  Sehschärfe  des  Angeklagten  ist  stark  herabgesetzt.  Links  beträgt 
sie  5/so,  rechts  kaum  2/e u  ;  durch  konkave  Gläser  verbessert  sie  nur  sehr 
wenig:  links  wird  die  Sehschärfe  bei  der  Korrektur  5/3ü,  rechts  tritt  keine 
Verbesserung  ein.  Rechts  ist  der  Kranke  also  fast  völlig  blind,  links  sieht  er 
nur  sehr  wenig.  Indessen  ist  er  beiderseits  kurzsichtig,  und  zwar,  soweit  wir 
nachweisen  konnten  3 — 4  Dioptrien. 

Die  Bestimmung  der  Sehschärfe  war  durch  den  apathischen  Zustand 
des  Kranken  mit  so  vielen  Schwierigkeiten  verbunden,  dasz  eine  Bestimmung 
des  Gesichtsfeldes  nicht  einmal  vorgenommen  wurde. 

Der  A.ugenspiegelbefund,  der  durch  die  fortwährenden  Augenbewegungen 
schwer  aufzunehmen  war,  zeigte  jedoch  mit  Sicherheit,  dasz  der  rechte  Opticus 
klein  und  atrophisch  war,  was  in  geringerem  Grade  auch  für  den  linken 
galt.  Der  weisse,  kleine,  atrofische  Nervus  opticus  ist  ein  Beweis  dafür,  dasz 
ein  Teil  des  in  der  Schädelhöhle  liegenden  Hirngewebes,  mit  diesem  bedeu¬ 
tenden  Nerven,  zugrunde  gegangen  ist. 

Das  Gehör  ist  gut.  Auf  beiden  Ohren  wird  die  Flüsterstimme  auf  gut 
5  Meter  gehört. 

Die  Ausdrucksbeivegungen  iverden  ohne  gröszere  Störungen  ausgeführt.  Nur 
fällt  uns  auf,  dasz  die  Muskulatur  des  rechten  Mundwinkels  etwas  stärker 
kontrahiert  ist  als  links,  und  auch  beim  Gähnen  mehr  nach  rechts  gezogen 
wird  (ein  geringer  Krampf  der  Muskeln  des  rechten  Gesichtsnerven  1). 

Die  grobe  Muskelkraft  der  oberen  Extremitäten  ist  gut. 

Es  musz  bemerkt  werden,  dasz  die  Hautfalte  zwischen  den  Fingern 
beider  Hände,  und  namentlich  links  etwas  deutlicher  als  rechts,  und  zwi¬ 
schen  dem  3.  und  4.  Finger  im  bessonderen,  sehr  stark  ausgebildet  ist, 
sodasz  wir  hier  von  einer  Schwimmhaut  zwischen  den  Fingern  reden  können. 

An  den  unteren  Extremitäten  fällt  die  ausserordentlich  starke  Behaarung 
sofort  auf;  diese  hört  oben  in  der  Glutealgegend  auf.  In  Widerspruch  mit 
dem  normalen  Befund  sind  die  Brust,  der  Rücken  und  sogar  die  Achselhöhlen 
völlig  unbehaart. 


')  Durch  einen  Fehler  istin  unserem  Rapport  nicht  hervorgehoben,  dasz  die  Sprache 
unseres  Patienten  langsam,  beschwerlich  und  unregelmäszig,  stoszweise  erfolgte. 
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Sodann  besteht  eine  sehr  grosze  Beweglichkeit  der  Gelenke  der  unteren, 
wie  auch  der  oberen  Extremitäten.  Eine  allgemeine  Erschlaffung  der  Bän¬ 
der,  ein  Fehler  der  Spannung  (Tonus)  der  Muskeln,  hat  es  ermöglicht,  dasz 
die  Finger  überstreckt  werden  können  und  dasz  z.  B.  beim  Gehen  die  Kniee 
rückwärts  gebogen  werden  ( Genua  recurvata). 

In  ähnlicher  Weise  findet  man  im  Hüftgelenk,  namentlich  links,  eine 
Beweglichkeit  für  passive  Bewegungen,  die  normalen  Menschen  fehlt. 

Die  Bewegung  des  Unterschenkels,  die  gewöhnlich  beim  Beklopfen  der 
Patellarsehne  auftritt,  ist  bei  unserem  Patienten  ohne  Kunstgriffe  nicht 
auszulösen.  Mit  Hilfe  jedoch  dieser  Kunstgriffe  treten  die  Patellarreflexe  auf, 
sind  aber,  zumal  links,  sehr  niedrig. 

Die  übrigen  reflektorischen  Bewegungen:  der  Achillessehnen  der  Fusz- 
sohlen  sind  namentlich  links,  sehr  schwach  oder  fehlen  ganz.  Die  Bauchdecken¬ 
reflexe  sind  jedoch  eher  stark  zu  nennen. 

Die  Sehne  des  M.  extensor  hallucis  wölbt  sich  unter  der  Haut  vor,  und 
infolge  des  Krampfes  dieses  Muskels  ist,  zumal  links,  eine  eigentümliche 
Haltung  der  groszen  Zehe  zu  beobachten. 

Angeklagter  hat  Plattfiisse.  Der  Gang  ist  nicht  stark  gestört,  jedoch 
nicht  ganz  regelmäszig.  Er  geht  links  nicht  so  gut  wie  rechts,  kann  nicht 
auf  dem  linken  Bein  hinken,  und  geht  ein  wenig  umbequem. 

Wir  haben  versucht,  durch  Anfeuchten  der  Fuszsohlen  seine  Spur  in 
gerader  Linie  zu  fixieren.  Es  bestehen  nur  geringe  Abweichungen  von  der 
geraden  Linie,  die  meist  unregelmäszig  sind,  und  die  nicht  verschlimmern 
bei  Augenschlusz. 

Die  Sensibilität  ist  für  den  Tastsinn  normal  zu  nennen.  Dagegen  ist 
das  Schmerzgefühl  herabgesetzt.  Man  kann  ihm  die  Stecknadel  durch  die  Haut 
der  unteren  Extremitäten  stecken  ohne  dasz  er  Schmerz  verspürt,  und  beim 
Querdurchstechen  der  Nasenscheidewand  kommen  reflektorisch  die  Tränen 
ihm  in  die  Augen,  Abwehrbewegungen  macht  er  jedoch  nicht. 

Beschreibung  des  psychischen  Befundes. 

Der  Angeklagte  hat  während  der  Zeit  unserer  Beobachtung  keine  Zei¬ 
chen  von  akuter  Geistesstörung  dargeboten.  Weder  Halluzinationen  oder 
Wahnvorstellungen  noch  Zwangsvorstellungen  oder  schwerere  Stimmungs¬ 
anomalien  konnten  festgestellt  werden. 

Dagegen  lieszen  sich  sehr  bedeutende  Lücken  in  seinen  Intellecte  fest¬ 
stellen.  Schon  von  den  gerichtlichen  Zeugen  wurde,  wie  es  die  Akten  aus- 
weisen,  wiederholt  darauf  hingedeutet,  dasz  der  Angeklagte  oft  für  idiotisch 
gehalten  wurde. 

Offenbar  taugte  er  nicht  für  regelmäszige  Arbeit  ;  er  ging  meist  herum, 
arbeitete  hier  und  da  auch  im  Freien. 

Auch  von  uns  liesz  sich  eine  starke  Apathie  nachweisen. 

Das  Interesse  des  Angeklagten  für  die  Sachen,  die  einen  Normalen 
in  seiner  Lage  interessieren,  fehlte  ihm  ;  auch  war  seine  Aufmerksamkeit 
wenig  zu  fesseln. 
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Er  war  im  Wilhelmina-Krankenliaus,  wurde  da  von  uns  während  unge¬ 
fähr  zwei  Stunden  untersucht,  erkannte  uns  jedoch  nicht  wieder  als  wir 
ihn  14  Tage  später  in  seiner  Zelle  besuchten.  Er  weisz  sich  dann  zu  erin¬ 
nern,  dasz  er  in  einem  Spital  untersucht  wurde,  weisz  jedoch  den  Namen 
nicht,  hat  auch  nicht  danach  gefragt.  Er  kennt  jedoch  die  Namen  der  Monate, 
die  er  der  Reihe  nach  nennt.  Welchen  Monat  wir  während  der  Untersu¬ 
chung  haben,  weisz  er  nicht  zu  sagen.  Nach  langem  Hin-  und  Herreden 
faszt  er  zuletzt,  dasz  wir  im  Herbst  sind,  kann  aber  noch  immer  nicht  sagen 
dasz  wir  im  September  sind.  Seine  Apathie  geht  auch  hervor  aus  der 
Untersuchung  der  Sehschärfe,  die  sehr  viel  Geduld  erforderte. 

Rechnen  hat  er  nur  sehr  wenig  gelernt.  Auf  de  Frage:  Wieviel  ist 
9  X  13?  antwortet  er  9  X  10  ist  90,  1X3  ist  3,  2  X  3  ist  6  u.  s.  w.,  bis 
9X3  ist  27  und  90  -f-  27  ist  119.  Dann:  9X9  ist  71.  Weiter:  Wieviel 
Viertelgulden  haben  5  Gulden?  Nach  langem  Nachdenken  antwortet  er  100. 
Und  nicht  weniger  Zeit  braucht  er,  um  uns  sagen  zu  können,  dasz  7 1/-2  Gulden 
750  Cent  haben. 

Alles  geht  bei  ihm  mit  derselben  Langsamkeit,  und  es  kostet  grosze 
Mühe,  ihn  von  einer  Gedankenreihe  in  eine  andere  zu  bringen.  So  geschieht 
es  bisweilen,  dasz  er  auf  eine  ihm  gestellte  Frage  garnicht  antwortet,  um 
plötzlich  mit  der  Antwort  einer  frühere  Fragen  anzukommen. 

Obschon  er  sieben  Jahre  zur  Schule  ging,  liest  er  nur  sehr  ungenü¬ 
gend,  und  das  nicht  infolge  seiner  Kurzsichtigkeit,  denn  lange  Wörter  kann 
er  nicht  zusammenfügen  und  versteht  er  nicht. 

Die  Schrift  ist  ebenso  sehr  ungenügend,  nur  kann  man  sehen,  dasz  er 
früher  Schreibstunden  gehabt  hat. 

Er  versteht  es  nicht,  dasz  seine  Tat  Schaden  für  andere  hat  bringen 
können.  Nun  ist  er  betroffen  dafür  aus  Gefängnisz  zu  müssen.  „Wenn  der 
Mann  es  nicht  angezeigt  hätte,  würde  ich  ihm  ein  schönes  Geschenk  gege¬ 
ben  haben.  Reue  über  seine  Tat,  oder  Mitgefühl  mit  seiner  Opfern  haben 
wir  bein  ihm  nicht  entdecken  können,  eher  besteht  ein  gewisser  Zynismus 
wenn  er  sagt:  „Ich  hätte  lieber  eine  21-jährige  gehabt”. 


Die  oben  angegebenen  Tatsachen  zusammenfassend,  sehen  wir,  dasz 
wir  hier  einen  Mann  haben,  bei  dem  eine  merkwürdige  Gehirnkrankheit 
besteht,  die  unter  dem  Sammelnamen  hereditäre  Ataxie  bekannt  ist. 

Dergleichen  Gehirnkrankheiten,  wie  z.  B.  die  von  Marie  unter  dem 
Namen  „hérêdo-ataxie  cérébelleuse”  beschriebene  können  auf  einer,  von  Geburt  an 
bestehende  geringere  Entwicklung  oder  Hypoplasie  des  Kleinhirns  beruhen. 

Diese  Krankheiten  sind  daher  interessant,  weil  sie  bei  mehreren  Mit¬ 
gliedere  einer  Familie  auftreten.  Sie  sind  angeboren,  aber  in  dem  Sinne,  dasz 
ihre  volle  Symptomatologie  sich  erst  im  späteren  Alter  entwickelt. 

Dem  Berichte  des  Hausarztes  ist  zu  entnehmen,  dasz  der  Bruder  unseres 
Patienten  eine  ähnliche  Krankheit  gehabt  hat. 
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Die  charakteristischen  Symptome  sind  bei  beiden  :  Störungen  des  Sehens, 
Nystagmus,  Störungen  beim  Gehen  und  allgemeine  Muskelschlaff  heit,  die 
sich  allmählich  entwickeln  und  progressiv  verschlimmern. 

Enge  mit  der  von  Marie  geschilderten  Krankheit  verwandt,  ist  eine  bei 
mehreren  Familienmitgliedern  auftretende  Krankheit,  die  schon  Fried¬ 
reich  vor  Jahren  beschrieben  hat,  bei  des  Muskeltonus  der  neben  Störun¬ 
gen  des  Gehens,  Nystagmus,  Verminderung  und  fehlenden  Patellarreflexen, 
Krampf  des  Extensor  hallucis  longus  und  andere  Miszbildungen  des  Fuszes 
auftreten,  die  Atrophie  der  Gesichtsnerven  fehlt. 

Es  ist  eine  umfangreiche  Literatur  über  die  Verwandtschaft  und  die 
Unterschiede  dieser  beiden  Krankheiten  entstanden.  Denn  letztere  würde  auf 
einer  angeborenen  Entwicklungsstörung  derjenigen  Teile  des  Rückenmarks 
beruhen,  die  mit  dem  Kleinhirn  in  funktionellem  Zusammenhang  stehen. 
Öfters  fällt  es  denn  auch  schwer,  einem  vorliegenden  Fall  seine  genaue 
Stelle  zwischen  diesen  beiden  eng  verwandten  Krankheiten  anzugehen. 

Für  uns  besteht  darüber  kein  Zweifel,  dasz  der  Angeklagte  und  sein 
Bruder  in  diese  Krankheitsgruppe  gehören. 

Die  Folgerung  ist  also  völlig  berechtigt,  dasz  der  Angeklagte  eine  sehr 
bedeutende  Entwicklungsstörung  von  Kleinhirn  und  Rückenmark  hat,  aus 
der  sich  allmählich  eine  klinisch  gut  bekannte,  mehr  oder  weniger  umschrie¬ 
bene  Gehirnrückenmarkskrankheit,  die  unter  dem  Namen  hereditäre  Ataxie 
bekannt  ist,  ausgebildet  hat. 

Als  erstes  und  wichtigstes  körperliches  Degenerationszeichen  finden  wir 
also  bei  dem  Angeklagten  eine  Hirnrückenmarkskrankheit. 

An  zweiter  Stelle  ist  er  weiter  Träger  mehrerer  anderer  Degenerations¬ 
zeichen,  von  nicht  so  groszer  aber  immerhin  bedeutender  Wichtigkeit. 

Davon  nennen  wir  nur: 

1°.  Die  Schwimmhäute  zwischen  dem  3.  und  4.  Finger. 

2°.  Die  Behaarung  der  unteren  Extremitäten,  bei  fehlenden  Behaarung 
der  Achselhöhlen. 

3°.  Die  zusammengewachsenen  Augenbrauen. 

4°.  Die  sehr  kleine  Stirn. 

5°.  Das  herabgesetzte  Schmerzgefühl. 

Es  wird  uns  nicht  wundern  können,  dasz  dieser  Kranke  auch  eine 
gewisse  Geistesschwäche  hat. 

In  erster  Linie  haben  wir  gesehen,  dasz  seine  Intelligenz  sehr  schwach 
ist.  Er  hat  ein  deutlich  herabgesetztes  Erinnerungsvermögen  für  Sachen, 
die  seine  Aufmerksamkeit  erweckt  haben.  Auch  ist  er  im  täglichen  Leben 
zu  nichts  nütze. 

Neben  dem  groszen  Ausfall  von  intellektuellen  Tätigkeiten,  und  offenbar 
als  Folge  davon,  versteht  er  auch  die  Tragweite  seiner  verbrecherischen 
Tat  nicht.  Er  weisz  ganz  genau,  dasz  er  es  nicht  tun  dürfte,  versteht  jedoch 
nicht  den  Grund,  warum  nicht.  Er  Spürt  gar  kein  Mitgefühl  mit  seinen 
Opffern,  er  hat  auch  keine  Reue  über  seine  Tat.  Was  er  dennoch  begreift, 
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ist  seine  Haft,  die  ihn  langeweilt;  aber  seine  kleine  Intelligenz  hat  für 
moralische  Gefühle  keinen  Raum. 

Die  oben  wiedergegebene  Krankengeschichte  kam  uns  daher  wichtig 
vor,  weil  die  Krankheit,  mit  der  Angeklagter  behaftet  ist,  zu  einer  Krank¬ 
heitsgruppe  gehört,  die,  seit  Friedreich  seine  Fälle  beschrieb,  meist  alle 
unter  dem  einen  Namen  der  hereditären  Ataxie  oder  Frie  drei  ch’sche 
Krankheit  angeführt  werden,  während  jedoch  die  verschiedenen,  in  der 
Literatur  niedergelegten  Fälle  unter  einander  grosze  Unterschiede  aufwei¬ 
sen.  In  einem  zweiten  Teil  beabsichtigen  wir  darauf  etwas  näher  einzugehen, 
und  einiges  über  die  umfangreiche  Literatur  mitzuteilen. 


ATAXIE  HÉRÉDITAIRE. 


(Traduit  d’après  Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde  1898,  XXXIV1,  733). 


ATAXIE  HEREDITAIRE 


(RÉSUMÉ  D’UNE  CONFÉRENCE.) 

Le  Prof.  Winkler  présente  trois  frères,  tous  atteints  d’ataxie  hérédi¬ 
taire,  à  des  degrés  divers.  Le  père  était  un  buveur  ;  ils  ont  respectivement 
20,  17  et  12  ans;  deux  d’entre  eux  ont  eu  une  maladie  infectieuse  avant 
que  l’ataxie  se  déclare;  et  les  premiers  symptômes,  la  faiblesse  des  extré¬ 
mités  inférieures,  apparurent  déjà  entre  la  7e  et  8e  année.  L’aîné  se  plaignit 
d’abord  de  faiblesse  croissante  dans  les  jambes,  de  douleurs  et  de  vertige. 
Quatre  ans  plus  tard  survint  de  l’incertitude  dans  les  mouvements  des  bras  ; 
puis  se  développèrent  des  troubles  de  la  parole.  Actuellement,  il  présente 
les  symptômes  suivants  :  il  existe  une  faible  contracture  de  la  jambe  droite, 
le  pied  se  tient  un  peu  dans  la  position  d’un  varus  équin,  la  plante  du 
pied  est  concave,  le  muscle  ext.  hall,  longus  fait  saillie,  le  grand  tendon 
proémine  au-dessus  de  l’autre.  Il  y  a  ataxie  des  extrémités  inférieures,  et 
aussi  des  supérieures.  Elle  s’aggrave  quand  les  yeux  sont  fermés.  A  côté  de 
l’ataxie  locomotrice,  existe  une  sérieuse  ataxie  statique.  Si  le  malade  s’assied 
droit,  se  met  avec  les  bras  étendus,  il  balance.  Il  ne  peut  ni  se  tenir  droit,  ni 
marcher.  Quand  on  le  soutient,  il  jette  la  tête  et  le  tronc  en  avant  et  menace 
de  tomber.  Il  existe  une  forte  cypho-scoliose.  Les  pupilles  réagissent  bien. 
Aucun  strabisme,  aucune  diplopie,  aucune  névrite  optique.  Diminution  du 
champ  oculaire.  En  plus,  on  observe  des  mouvements  particuliers  analogues 
au  nystagmus,  et  qui  ne  sont  pas  du  nystagmus  vrai  ;  à  côté  du  nystagmus 
statique  des  globes  oculaires,  il  y  a  du  nystagmus  locomoteur.  Il  existe  un 
trouble  de  la  parole  très  caractéristique,  un  langage  avec  bouche  pleine, 
comme  si  le  malade  avait  quelque  chose  de  pendu  à  la  langue.  Les  réflexes 
cutanés  sont  fort  exagérés  des  deux  côtés;  les  réflexes  rotuliens  sont  com¬ 
plètement  disparus  et  ne  se  manifestent  d’aucune  manière.  Il  n’y  a  pas  de 
trouble  du  côté  de  la  vessie,  ni  du  rectum.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
existent  chez  l’aîné  des  malades,  et  dans  une  moindre  mesure  chez  les  deux 
autres.  La  perception  de  la  douleur  et  les  perceptions  tactiles  sont  légère¬ 
ment  troublées  ;  il  y  a  des  troubles  graves  dans  le  sens  musculaire  ;  on  peut 
Winkler  III.  14 
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faire  exécuter  au  grand  tendon  un  angle  de  40°,  sans  qu’il  soit  perçu  par 
le  malade. 

Chez  le  deuxième  malade,  qui  est  âgé  de  17  ans,  la  maladie  n’est  pas 
si  avancée  que  chez  le  premier  ;  il  peut  encore  se  tenir  debout.  Malgré  que, 
chez  lui,  ce  soit  l’ataxie  statique  qui  se  marque  spécialement,  l’ataxie  loco¬ 
motrice  existe  aussi.  La  position  du  pied  en  varus  équin  est  moins  accusée 
que  chez  son  frère  aîné  et  la  contracture  du  musculus  ext.  halluc.  longus 
est  moindre.  La  cypho-scoliose  est  moins  prononcée.  Chez  lui  aussi  existe 
la  tendance  à  jeter  en  avant  le  tronc  et  la  tête  ;  il  y  a  des  troubles  du 
langage,  du  nystagmus  et  des  mouvements  accessoires,  et  les  réflexes  rotu- 
liens  manquent  complètement.  Chez  le  plus  jeune  malade,  qui  a  12  ans, 
tous  ces  symptômes  se  présentent  moins  accusés  que  chez  le  deuxième. 


EINE  STUDIE  UBER  HEREDITÄRE  ATAXIE. 


In  colaboration  mit  Dr.  J.  W.  Jacobi. 
(Uebersetzt  aus  Psychiatrische  Bladen  1898,  II,  122). 


EINE  STUDIE  ÜBER  HEREDITÄRE  ATAXIE, 


ui). 

EINLEITUNG. 

Als  wir  in  der  vorigen  Nummer  einen  Bericht  über  einen  Mann  ver¬ 
öffentlichten,  der  uns  wegen  unsittlicher  Handlungen  mit  einem  kleinen 
Mädchen  zur  Begutachtung  überwiesen  war,  beschrieben  wdr  darin  einen 
Mann,  der  eigentümliche  Abweichungen  aufwies. 

Zusammenfassend  waren  diese  Nystagmus,  Neuritis  optica,  Myopie, 
Amblyopie  sehr  geschwächte  Sehnenreflexe  mit  allgemeiner  Schlaffheit  der 
Muskeln,  schwierige,  langsame,  unregelmäszig  stoszende  Sprache,  geringe 
statische  und  lokomotorische  Ataxie  ohne  das  R  o  m  b  e  r  g’sche  Phänomen, 
Dementia,  Neigung  zu  sexuellen  Exzessen. 

Auszerdem  wurden  bei  seinem  Bruder  ungefähr  dieselben  Erscheinun¬ 
gen  beobachtet. 

Wir  haben  damals  in  miserai  für  die  Justizbehörde  bestimmten  Gut¬ 
achten  erklärt,  dasz  die  beiden  Personen  an  hereditärer  Ataxie  litten.  Wir 
haben  unter  diesen  Namen  u.  a.  sowohl  die  Friedreich’sche  Ataxie  als  die 
Marie’sche  Hérédo- Ataxie  cérébelleuse  zusammengefaszt.  Es  hatte  natür¬ 
lich  für  Juristen  wenig  Wert,  die  genaue  Stelle  zu  kennen,  welche  solche 
sogenannt  hereditären  Krankheiten  in  unserem  nosologischen  System  ein¬ 
nehmen.  Auszerdem  waren  wir  uns  sehr  wohl  dessen  bewuszt,  dasz  wir 
diese  beiden  Personen  weder  als  einwandfreie  Beispiele  von  Fried  reich’- 
scher  Ataxie  noch  als  Beispiele  der  Marie’schen  Hérédo-Ataxie  cérébel¬ 
leuse  ansehen  durften. 

Es  tritt  indessen  bei  solchen  Patienten  vom  medizinischen  Gesichtspunkt 
aus  eine  Reihe  Fragen  zu  Tage.  Wir  glaubten  daher,  etwas  Gutes  damit 
zu  tun,  den  Lesern  dieser  Zeitschrift  eine  Besprechung  der  Literatur  über 
die  hereditären  Ataxien  und  deren  V erwandtschaft  mit  anderen  hereditären 
Krankheiten  darzubieten.  Wir  tun  dies  um  so  eher,  da  auszer  von 
Dr.  Burin  gh  Beek  hout  (128),  der  s.  Z.  in  Utrecht  eine  Familie  mit 

')  Der  Ier  Teil  is  erschiener  als:  „Gutachten  über  den  Geisteszustand  u.s.w.”  S.  C.  Wink¬ 
ler,  Opera  omnia,  III,  197. 
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hereditären  Ataxien  beobachtete,  in  unserer  niederländischen  Literatur 
keine  Besprechung  über  hereditäre  Ataxien  vorhanden  ist. 

Ein  paar  Beobachtungen  werden  wir  hinzufügen. 

Die  Literatur  über  diesen  Gegenstand  ist  umfangreich.  Vollständigkeits¬ 
halber  und  zur  Bequemlichkeit  späterer  Bearbeiter  dieses  Themas  lassen 
wir  die  Titel  der  von  uns  direkt  oder  indirekt  benutzten  Werke  folgen. 
Sie  bilden  zwar  eine  nicht  ganz  vollständige  Literaturübersicht  ;  aber  die 
wichtigsten  Werke  sind  darin  genannt. 


1861. 

1)  Prof.  N.  Friedreich.  Beilage  zum  Tageblatt  der  36sten  Versammlung 
deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  in  Speier.  8.  10.  1861. 

1862. 

2)  Marius  Carre.  De  l’ataxie  locomotrice  progressive.  Thèse  de  Paris.  1862. 

1863. 

3)  Prof.  N.  Friedreich.  Ueber  degenerative  Atrophie  der  spinalen  Hinter¬ 
stränge.  Virchow’s  Archiv.  Bd.  26.  8.  391  und  Bd.  27.  8.  1. 

4)  Eisenmann.  Die  Bewegungsataxie.  Wien.  1863,  p.  205. 

1864. 

5)  Topinard.  De  l’ataxie  locomotrice.  Paris.  1864.  Obs.  CCXV,  p.  384. 

1865. 

6)  Marius  Carre.  Nouvelles  recherches  sur  l’ataxie  locomotrice.  Paris.  1865. 

1869. 

7)  Bourneville.  De  la  sclérose  en  plaques  disséminées.  Paris.  1865. 

1871. 

8)  Bradbury.  Brit.  med.  Journal.  1871,  p.  565.  (??). 

9)  Pierret.  Archives  de  physiologie.  Bd.  IV.  1871 — 1872. 

10)  Alfred  Carpenter.  M.  D.  of  Croydon.  Two  cases  of  muscular 
anaesthesia. 

Med.  Society  of  London.  Nov.  13.  1871.  Lancet.  Dec.  2.  1871.  Vol.  II. 
Med.  Times  and  Gazette.  Sept.  7.  1872,  Vol.  II.  p.  264. 

1874. 

11)  Du  Castel.  Observation  de  slérose  primitive  des  cordons  de  G  oll. 
Gazette  médicale  de  Paris,  Janvier  17.  p.  33.  1874. 

12)  Bouchut.  Ataxie  locomotrice  et  sclérose  des  cordons  posté  rieurs  de  la 
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ERSTER  ABSCHNITT. 

Von  Friedreich  bis  Rütimeyer. 

Kaum  war  von  Duché nne’s  Meisterhand  die  „Ataxie  locomotrice 
progressive”  als  ein  klassisch  gewordenes  symptomatologisches  Ganzes 
völlig  gezeichnet  worden,  als  der  scharfsinnige  Heidelberger  Kliniker 
F  r  i  e  d  r  e  i  ch  (1),  wie  sehr  er  auch  die  Arbeit  des  ihm  ebenbürtigen  Kol¬ 
legen  schätzte,  gegen  die  allgemeine  Gültigkeit,  die  Duchenne  für  seine 
Meinungen  forderte,  Zweifel  äuszerte. 

Es  ging  nach  F  r  i  e  d  r  e  i  c  h’s  (3)  Auffassung  zu  weit,  wenn  Duchenne 
in  der  schlechten  Koordination  der  willkürlichen  Bewegungen  das  aus- 
schlieszliche  Kennzeichen  der  sog.  Tabes  dorsualis  (jener  Zeit)  sehen  wollte. 
Er  erachtete  es  als  einen  fraglosen  Fehler,  als  Duchenne  Inkoordination 
oder  Ataxie  ausschlieszlich  von  dem  Verlust  der  „die  Bewegung  regelnden” 
Hauteindrücke  abhängig  machen  wollte.  Wenn  auch  tatsächlich  bei  einem 
groszen  Teile,  ja  bei  den  meisten  Patienten  an  Tabes  dorsalis  die  Sensi¬ 
bilität  subjektiv  und  objektiv  gestört  sein  mochte,  so  war  es  doch  Fried¬ 
reich’s  scharfem  Blicke  nicht  entgangen,  dasz  dies  nicht  immer  der  Fall 
war.  Auszerdem  bestand  selbst  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  Sensibili¬ 
tätsstörungen  der  Haut  neben  Ataxie  vorhanden  waren,  keine  Spur  von 
Übereinstimmung  zwischen  der  Ausdehnung  und  Intensität  der  Sensibili¬ 
tätsstörung  und  derjenigen  der  Ataxie.  Genug,  Friedreich  erhob  Ein¬ 
wendungen  gegen  die  Duchen n e’sche  Lehre  und  zwar  fand  er  diese  Ein¬ 
wendungen  am  deutlichsten  in  einer  Anzahl  Beobachtungen  von  Ataxie 
bei  Kindern,  besonders  hei  verschiedenen  Kindern  einer  Familie  zum  Aus¬ 
druck  gebracht. 

Zuerst  im  Jahre  1861  und  bald  darauf  ausführlicher  1863  erschien  als 
Pendant  zu  Duc  he  nne’s  Meisterstück  aus  dem  Jahre  1858,  die  gleichfalls 
klassisch  gewordene  Beschreibung  einer  Krankheit,  die  Friedreich 
später  nach  dem  Beispiele  Ei  se n  man  n’s  (4)  hereditäre  Ataxie  nannte,  und 
die  aus  billiger  Erkenntlichkeit  der  Verdienste  des  berühmten  Gelehrten 
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im  Auslände  gewöhnlich  mit  dem  Namen  „Fried re ich’sche  Krankheit” 
bezeichnet  wird. 

In  zwei  Familien,  deren  Stammväter  Alkoholisten  waren,  traf  Fried¬ 
reich  (3)  sechs  Patienten  an  Ataxie  an.  Von  diesen  6  Patienten  sind  4 
Frauen  x). 


')  A.  Familie  Lotscli  aus  Schwetzingen.  Andreas,  Beginn  im  Alter  von  18  Jahren 
mit  Ataxie  in  den  Beinen,  später  in  den  Armen,  Sprachstörung.  Tod  im  35.  Jahre.  Autopsie 
durch  Friedreich  (3)  1860.  Pia  mater  milchweisz  an  der  Hinterseite.  Hinterstränge  von 
feingewelltem  streifigem  Gewebe  eingenommen.  Seitenstränge  gesund.  N.  ischiadicus  klein  und 
überall  dünne  Nervenfasern. 

Charlo  tte,  Beginn  im  Alter  von  18  Jahren  im  linken  Bein,  später  im  rechten.  24 
Jahr  alt,  kann  sie  nicht  mehr  gehen.  Im  26.  Jahr  auch  die  Arme  schwach.  Sprachstörungen. 
1859  Diabetes  insipidus.  Schwindelanfälle.  Zehen  in  permanenter  Flexion.  Allmählich  Paraplegie 
der  Beine.  Sensibilitätsstörung.  Nystagmus.  Equino-Varusstand.  Keine  Sehnenreflexe.  Tod  an 
Pleuritis.  Autopsie  nach  31  jähriger  Dauer  der  Krankheit  1880  durch  Schultze  (28).  Pia 
mater  dick.  Graue  Degeneration  der  Hinterstränge  und  der  hintern  Teile  der  Seitenstränge,  die 
in  eine  Spitze  längs  der  Peripherie  auslaufeu.  Beide  Vorderstränge  gegen  die  Fissur  an  dege¬ 
neriert.  Clarke’s  Säulen  und  hintere  Wurzelfaseru  degeneriert.  Sehr  kleines  Rückenmark. 

B.  Familie  Süss.  Justine,  geh.  1828.  Im  16.  Jahre  Beginn  im  linken  Bein.  Schmer¬ 
zen  in  den  Beinen.  Mit  20  J.  schwach  und  unsicher  in  den  Armen.  Kontraktur  der  Beine 
gegen  den  Unterleib  an.  Sprache  langsam,  zögernd.  Schwindel.  Mit  30  J.  Ataxie  in  den 
Armen,  stark  in  den  Beinen.  Nystagmus  wenn  sie  fixiert.  Kyphoskoliose.  Etwas  Tastsinnstö¬ 
rung.  Keine  Sphinkter-  oder  Pupillenstörung.  1859.  Tod  an  Febris  typhoidea.  Autopsie  durch 
Friedreich.  Pia  an  der  Hinterseite  trübe  und  dick.  Degeneration  der  Hinterstränge  und  in 
den  Hinter-Seitensträngen.  Das  Gewebe  besteht  aus  feinfaserigem  Gewebe  „linienartiger  Fasern 
parallel  der  Längsachse  des  Rückenmarkes”.  Viel  Corp.  amylacea.  Hinterwurzeln  atrophisch. 

Salome,  geh.  1831.  Vom  14.  J.  an  schiefer  Rücken,  im  16.  J.  Beginn  von  Ataxie  mit 
Schmerz  in  den  Beinen,  im  20.  J.  Unbeliolfenheit  in  den  oberen  Extremitäten,  Kontraktur  in 
den  Wadenmuskeln.  Sprachstörung.  Im  28.  J.  Beine  kaum  bewegbar,  Aufsitzen  unmöglich. 
Kyphoskoliose.  Nystagmus.  Sprachstörung.  Stirbt  an  Typhus  1859.  Autopsie  durch  Fried¬ 
reich.  Pia  dick  injiziert.  In  der  cervicalen  Abteilung  sind  die  Hinterstränge  grau.  Im 
Brustmark  ist  die  Medulla  abgeplattet.  Hinterstränge  dort  grau  und  atrophisch.  Degeneration 
in  den  Hinter-Seitensträngen  des  Brustmarkes  mit  dem  Mikroskop  nachgewiesen.  In  der  Höhe 
der  Clarke’schen  Säulen  und  in  den  Seitenstrang  hineindringend  zwei  dem  Zentralkanal 

o  o 

parallel  laufende  Höhlen  im  Brustmark. 

Lisette,  geb.  1826.  Beginn  im  15.  J.  mit  Schmerz  und  Müdigkeit.  Bald  Sprachstörung. 
Kyphoskoliose  nach  rechts.  Konvulsive  Paroxysmen.  Kein  Nystagmus.  1858.  Beine  sehr 
ataktisch,  kaum  bewegbar.  Arme  ataktisch.  Sie  verschlimmern.  Keine  Intelligenzstörung.  Tod 
1867,  26  Jahre  nach  der  Erkrankung.  Keine  Autopsie. 

Friedrich,  geb.  1838.  Beginn  im  15  J.  im  linken  Bein.  Im  17.  J.  folgt  der  linke 
Arm,  darauf  das  rechte  Bein  und  der  rechte  Arm.  Bald  kann  er  nicht  mehr  gehen.  Sprach¬ 
störung.  Skoliose  nach  rechts.  Kein  Nystagmus.  1862  sind  die  Arme  sehr  ataktisch,  kann 
nicht  mehr  gut  gehen  oder  stehen.  1875  ist  stehen  und  gehen  völlig  unmöglich  wegen  der 
schlenkernden  Bewegung  des  Rumpfes.  Geringer  Nystagmus  nach  rechts.  Absolut  aufgehobene 
Sehnenreflexe.  Tod  1876,  23  J.  nach  der  Erkrankung.  Autopsie  durch  Fried  re  ich  (17)  und 
Schultze  (17).  Pia  mater  dick.  Sehr  kleines  Rückenmark,  besonders  im  sagittalen  Durch¬ 
messer  verkürzt.  Im  Halsmark  :  der  G  o  1  l’sche  Strang  intensiv  entartet,  der  Burdac  h’sclie  Strang 
weniger.  Der  rechte  Vorderstrang  an  der  Fiss.  anterior  entartet  und  eine  zirkuläre  Randdegene¬ 
ration.  Lissauer’s  Zone  im  Brustmark  intakt.  Clarke’sche  Säulen  degeneriert.  Hinterwurzeln 
sehr  viele  und  sehr  dünne  Fasern.  Oblongata  besonders  klein.  Keine  myelitischen  Plaques. 

Winkler  III.  15 
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Bei  allen  Patienten  beginnt  die  Ataxie  während  der  Pubertät  in  den 
unteren  Extremitäten  und  wird  von  Ataxie  in  den  oberen  gefolgt.  Schon 
frühzeitig  kann  sich  dabei  eine  Kyphoskoliose  entwickeln  (5  mal  auf  6  Fälle) 
und  auch  Nystagmus  wird  beobachtet  (2  mal  auf  6  Fälle). 

Was  jedoch  dieser  xA  taxie  ein  eigentümliches  Gepräge  gibt,  ist  die 
Sprachstörung,  die  sie  begleitet.  Die  Sprache  ist  langsam,  schleppend,  mit 
nasalem  Nebenklang,  als  ob  die  Zunge  nicht  mit  will  und  wird  schlieszlich 
unverständlich. 

Obwohl  diese  Ataxie  sowohl  beim  Gehen  als  beim  Stehen  wahrgenom¬ 
men  wird,  fehlen,  wenigstens  im  Anfänge  des  Leidens,  alle  Sensibilitäts- 
störungen.  Auch  Störungen  der  Sphinkter,  der  Blase  und  des  Rektums 
bleiben  aus.  Erst  nach  sehr  langem  Bestehen  —  und  das  Leiden  dauert 
zuweilen  lange,  z.  B.  bei  Friedrich  Süss  32  Jahre  —  entwickeln  sich 
Paralysen,  Kontrakturen  und  Atrophien.  Dann  hegen  die  Patienten  zusammen¬ 
gekrümmt  zu  Bett,  ohne  dasz  sich  Decubitus  oder  andere  trophische  Stö¬ 
rungen  entwickeln  ;  aber  dann  ist  gewöhnlich  die  Ataxie  in  den  Armen  so 
deutlich  geworden,  dasz  das  Schreiben  unmöglich  ist  und  die  Greif  be  we- 
gungen  infolge  allerlei  Mitbewegungen  unsicher  ausfallen.  Die  Intelligenz 
der  Patienten  bleibt  jedoch  stets  intakt. 

Friedreich  konnte  von  seinen  6  Patienten  bereits  1863  drei  Autopsien 
mitteilen.  Er  fand  nach  dem  Tode  bei  allen  die  Pia  mater  verdickt,  bei 
einem  die  Hinterstränge  degeneriert  und  bei  den  zwei  Gliedern  der  zweiten 
Familie  neben  der  Degeneration  der  Hinterstränge  eine  ziemlich  bedeu¬ 
tende  Veränderung  in  den  hinteren  Teilen  der  Seitenstränge,  während  bei 
allen  das  Mark  und  die  Hinterwurzeln  äuszerst  dünn  und  atrophisch  waren, 
wenn  die  letzteren  auch  nicht  so  stark  verändert  waren,  wie  es  bei  der 
gewöhnlichen  Tabes  wohl  gefunden  worden  war. 

Ein  Fall  zeigte  auszerdem  eine  höchst  eigentümliche  Abweichung, 
indem  sich  in  Höhe  der  Clarke’schen  Säulen  Höhlen,  parallel  mit  dem 
zentralen  Kanal  in  dem  Rückenmark  befanden. 

Betroffen  durch  die  Veränderungen  in  der  Pia  mater,  glaubte  Fried¬ 
reich  in  einer  chronischen  Leptomeningitis  die  Ursache  des  in  den  Seiten¬ 
strängen  lokalisierten  Leidens  zu  sehen,  während  er  das  Wesentliche  der 
Krankheit  in  einer  Affektion  der  Hinterstränge  suchte,  die  ihrerseits 
Ursache  der  Leptomeningitis  sei. 

In  Hauptumrissen  war  hiermit  im  Jahre  1863  bereits  das  Leiden 
gezeichnet  worden  und  zwar  in  einer  des  groszen  Heidelberger  Meisters 
würdigen  Weise. 

Wenig  würde  hier  hinzuzufügen  sein  und  wenig  Wesentliches  ist  dem 
klinischen  Bilde  der  Krankheit  hinzugefügt  worden.  Dasz  das  Leiden  eine 
Stelle  finden  müsse,  unabhängig  von  und  neben  der  D uchen ne’schen 
„Ataxie  locomotrice  progressive”  war  bereits  damals  vorauszusehen.  Indessen 
waren  die  Unterschiede  zwischen  beiden  doch  erheblich. 

Schon  das  hereditäre  oder  wenn  man  lieber  will,  das  familiäre  Auf- 
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treten  der  Fried rich’schen  Krankheit  kennzeichnte  das  Leiden.  Zwar 
war  die  Heredität  einige  mal  vorgekommen  in  Fällen  von  „Ataxie  pro¬ 
gressive”.  Die  von  Marius  Carre  (2,  6)  im  Jahre  1862  beobachtete  Familie, 
welche  in  3  Generationen  18  Fälle  von  Ataxie  zählte,  war  sogar  als  Bei¬ 
spiel  *)  berühmt  geworden.  Aber  das  galt  allein  für  den  Fall,  dasz  man 
die  Tabes  dorsalis  durch  Ataxie  definierte  und  in  jeder  Ataxie  die  vulgäre 
Tabes  dorsalis  zurücksah.  Faszte  man  jedoch  die  Definition  der  Tabes 
dorsalis  strenger,  dann  boten  Sophie  C.  und  ihre  Verwandten,  die  Carre 
beschrieb,  einige  Eigentümlichkeiten,  z.  B.  die  Sprachstörungen,  die  die 
Vermutung  rechtfertigten,  dasz  man  nicht  mit  vulgärer  Tabes,  sondern 
mit  einer  derartigen  Familie  zu  tun  habe  wie  Friedreich  beschrieben 
hatte.  Auch  von  Carre  war,  sogar  vor  Friedreich  eine  hereditäre  Ataxie 
aber  kein  Tabes  observiert  worden. 

Die  vulgäre  Tabes  kommt  vielleicht  überhaupt  nicht  als  eine  direkt 
erbliche  Krankheit  bei  mehreren  Gliedern  einer  Familie  gleichzeitig  bei 
Kindern  vor,  und  ihr  gegenüber  oder  lieber  neben  ihr  stand  also  im  Jahre 
1863  die  Friedreich’sche  Krankheit  als  ein  scharf  definiertes  Leiden. 

Eine  Krankheit,  die  bei  Frauen  ebensogut  (vielleicht  sogar  noch  mehr 
bei  ihnen)  wie  bei  Männern  vorkommt,  die  ohne  Pupillenstörungen,  ohne 
Blindheit,  ohne  Sehmuskellähmungen,  ohne  Sensibilitäts-  oder  Sphinkter¬ 
störungen  langsam  fortschreitet  und  sich  durch  diese  negativen  Kennzeichen 
von  der  Tabes  unterscheidet;  eine  Krankheit,  die  durch  positive  Kennzeichen 
als  Sprachstörung,  Nystagmus  und  Kyphoskoliose  von  der  Tabes  abweicht  ; 
solch  eine  Krankheit  durfte  nicht  mit  der  Tabes  vereinigt  bleiben  um  der 
bloszen  Tatsache  willen,  dasz  beide  übereinstimmen  in  dem  bei  beiden 
Krankheiten  festgestellten  Vorhandensein  der  lokomotorischen  Ataxie. 

Doch  sollte  es  noch  sehr  lange  dauern,  ehe  der  Fried r  eich’schen 
Krankheit  ein  dauernder  und  selbständiger  Platz  in  der  Nosologie  eingeräumt 
werden  sollte.  Zwar  beschreibt  Topinard  (5)  im  Jahre  1864  einen  Fall  2), 

')  Sophie  C.,  28  Jahre.  Ihre  Groszmutter,  ihre  Mutter  und  deren  8  Geschwister  leiden 
an  derselben  Krankheit.  Unter  den  12  Kindern  ihrer  Mutter  sind  7  mit  Ataxien  behaftet, 
3  sind  tot.  Ein  Neffe  von  31  J.  leidet  gleichfalls  daran.  Bis  zum  22.  J.  war  sie  gesund,  dann 
traten  heftige  Schmerzen  in  der  Wade  auf.  Förmliche  Krisen.  Dann  auch  Schwäche  in  den 
Beinen.  Seit  8  Monaten  auch  in  den  Armen.  Der  Kopf  oszilliert  beim  Gehen.  1862  konnte 
sie  noch  ohne  Hilfe  gehen  ;  aber  der  Fusz  löst  sich  schwer  vom  Boden  und  schlenkert  mit 
der  Spitze.  Starkes  Aufheben  der  Fuszes,  bei  Augensclilieszung  wenig  verschlimmert.  Während 
des  Gehens  Bewegung  im  Hals  und  Kopf.  Die  Augäpfel  bewegen  sich  „agités  de  mouvements 
désordonnés”.  Arme  :  rohe  Muskelkraft  gut,  Fingerbewegungen  schlecht  ;  sie  kann  nicht  stricken. 
Wenn  man  eine  Stecknadel  auf  heben  läszt,  bemerkt  man  allerlei  Mitbewegungen.  Sie  kann 
keine  gerade  Linie  ziehen.  Keine  Sensibilitätsstörungen,  Gesicht  gut.  Pupillenreaktion  gut. 
Es  hatte  etwas  Diplopie  und  Sehschwache  bestanden.  Sprachstörung,  als  ob  die  Zunge  nicht 
los  kommen  könne.  Nasenklang.  Kein  Verschlucken,  Keine  Störung  in  den  Sphinktern. 

2)  Ladame  läszt  diese  Beobachtung  gelten.  Topinard,  1.  c.  cas  215.  E.  L.  21  J. 
Acht  Geschwister  sterben  vor  dem  10.  Jahr.  Im  17.  Jahre  Vertigo  und  Krampf  in  den  Beinen. 
Neigung,  hintenüber  zu  fällen.  Schlechtes  Gehen,  Sprache  gestört  und  schwer.  Kyphoskoliose. 
Keine  Sensibilitäts-  oder  Sphinkterstörung. 
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der  ziemlich  sicher  zu  der  F  r  i  e  d  r  e  i  c  h ’sehen  Krankheit  gehört  und 
mögen  auch  die  Fälle  von  Carpenter  (10)  *)  zu  ihr  gerechnet  werden, 
aber  eine  Reihe  von  Fällen  als  diejenigen  von  Bradbu  ry  (8)  2)  Pi  er  re  t  (9) 
Du  Castel  (11)3)  Bouchut  (12),  Hitzig  gehören  nicht  dazu,  oder  sind 
allzu  oberflächlich  beschrieben  um  mit  Sicherheit  eingereiht  zu  werden. 

Der  Widerstand  gegen  die  Anerkennung  der  Friedreich’schen  Krank¬ 
heit  als  ein  selbständiges  Krankheitsbild  ging  von  zwei  verschiedenen  Ge¬ 
sichtspunkten  aus. 

Der  erste  Gesichtspunkt  war  in  Paris  entstanden,  wo  Charcot  gerade 
auf  die  ihm  eigene  klare  Weise  die  klinische  Scheidung  zwischen  der 
multiplen  Sklerose  und  der  Paralysis  agitans  zustande  gebracht  und  als 
Kennzeichen  für  die  multiple  Sklerose  den  Nystagmus  und  die  eigentüm¬ 
liche  Sprachstörung  bezeichnet  hatte.  Sein  Schüler  Bourneville  (7)  unterzog 
das  von  Friedreich  zusammengebrachte  Material  einer  künstlichen  Be¬ 
arbeitung,  durch  welche  es  in  den  Schnürleib  der  in  Paris  vorweggefaszten 
Meinung  hineingepreszt  werden  konnte.  Dasz  in  dem  Bestehen  von  Nystagmus 
und  von  Sprachstörung  positive  Erscheinungen  vorhanden  waren,  die  bei 
der  vulgären  Tabes  nicht  vorkamen,  muszte  zugegeben  werden.  Nun  wohl, 
es  brauchte  nur  in  Friedreich’s  Autopsien  etwas  verändert  und  ange¬ 
nommen  zu  werden,  dasz  dieser  wohl  die  Hinterstrang-Degeneration,  aber 
nicht  die  Affektion  der  Hinterseitenstränge  richtig  beschrieben  habe.  Wenn 
er  eine  diffuse  multiple1  Affektion  der  Seitenstränge  vor  sich  gehabt  hatte, 
dann  mochte  man  zu  dem  Resultat  kommen,  dasz  die  F  ri  e  d  r  ei  ch’sche 
Krankheit  eine  Mischung  der  Ataxie  locomotrice  mit  einer  multiplen 
Sklerose  sei.  Dann  konnte  man  zu  einer  Erklärung  der  klinischen  Erschei¬ 
nungen  kommen,  die  sich  besser  den  zu  Paris  herrschenden  Meinungen 
anscblosz.  Zwar  versicherte  Charcot,  dasz  er  niemals  wahrgenommen  habe, 


1  )  Auch  Orme  rod  (45)  nimmt  sie  ebenso  wie  Gowers  (30)  als  Beispiele  der  Fried- 
reich’schen  Krankheit  an.  H.  M.  28  J.  Im  12.  J.  schief  geworden.  Im  14.  J.  schlechtes  Gehen. 
Sie  geht  wie  eine  Vergiftete.  Romberg’s  Phänomen.  Besonders  zu  Anfang  fällt  das  Gehen 
schwer,  kein  Kräfteverlust.  Später  werden  auch  die  Arme  unbeholfen  und  kann  sie  nicht 
Piano  spielen.  Geringe  Sprachstörung.  Reflexe  sind  aufgehoben,  sogar  diejenige  der  Fuszsohle. 

E.  H.,  jüngere  Schwester  von  26  J.  Beginn  im  12.  J.  Sie  kann  schlecht  gehen,  schiefer 
Rücken.  Spricht  zögernd,  alsob  etwas  im  Mund  sitze.  Geringe  Ataxie  der  Arme. 

ä)  Bradbury,  der  in  der  Literatur  vorkommt,  als  habe  er  publiziert  in:  Brit.  med. 
Journal  1871,  p.  565,  ist,  wenn  er  über  dies  Leiden  geschrieben  hat,  bestimmt  nicht  auf  jener 
Stelle  zu  finden.  Wie  zähe  sich  aber  verkehrte  Zitate  fortpflanzen,  bewies  Ladame  bezüglich 
Hitzig  (Berl.  kl.  Wochenschrift  S.  513.  1875).  Mit  groszem  Recht  weist  Ladame  darauf 
hin,  dasz  Hitzig  (auf  p.  33)  ganz  etwas  anderes  beschreibt,  eine  gleichfalls  sich  in  der 
Literatur  fortpflanzende  Überlieferung,  die  Seeligmüller  (29)  zu  verdanken  ist. 

3)  Es  ist  schwer  zu  sageu,  was  Du  Castel  vor  sich  gehabt  hat.  Sein  Knabe,  Caillet 
Nestor,  hatte  vorher  Cholera,  und  hat  von  Dez.  1872 — Fehr.  1873  an  den  Folgen  eines  Herz¬ 
fehlers  gelitten.  Dabei  Zittern  aller  Gliedmaszen.  Bei  der  Autopsie:  Sklerose  der  Goll’schen 
Stränge. 

Übrigens  findet  man  bei  Ladame  (92)  eine  ausführliche  Betrachtung  der  andern  Fälle, 
die  in  diesem  Meisterstück  von  Kritik  nachgeslagen  werden  mögen. 
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dasz  eine  „sclérose  fasciculée”  neben  der  „sclérose  en  plaques”  vorkomme, 
zwar  suggerierte  dieser  berühmte  Arzt,  dasz  man  eine  massive  —  übrigens 
seltene  —  Ausbreitung  der  Plaques  mit  einer  Sclérose  fasciculée  dieser 
Stränge  verwechseln  könne,  aber  für  Bourneville  war  es  deutlich,  dasz 
Friedreich  ein  Gemenge  jener  zwei  Krankheiten  meine,  wenn  er  von 
der  bei  Kindern  vorkommenden  Ataxie  progessive  spreche. 

Hiergegen  legte  Friedreich  (15)  1876  und  ’77  Verwahrung  ein,  als  er 
auf  die  hereditäre  Ataxie,  wie  er  jetzt  seine  Krankheit  (nach  Eisen- 
m ann’s  Vorbild)  nannte,  zurückkam.  Zunächst  war  Friedreich  damals 
imstande,  die  bereits  beschriebenen  Familien,  die  er  stets  im  Auge  behalten 
hatte,  um  eine  neue  ]j  zu  vermehren,  und  seiner  Krankheit,  als  integrie¬ 
renden  Bestandteil  derselben,  die  vollkommene  Aufhebung  der  Sehnen¬ 
reflexe  hinzuzufügen.  Auszerdem  gab  das  Ableben  von  Fried  reich  Süss 
im  Gelegenheit,  durch  seinen  Assistenten,  damals  Dr.  Schultze,  eine 
äuszerst  sorgfältige  Autopsie  nebst  den  bereits  bekannten  Fällen  mitteil- 
len  zu  lassen.  (17). 

Die  ausführlichen,  teilweise  jetzt  ihrer  Bedeutung  entkleideten  Be¬ 
trachtungen,  die  Fried  reich  über  die  Entstehung  von  Ataxie  zum  besten 
gibt,  überschlagen  wir,  um  allein  darauf  zu  weisen,  dasz  Fried  reich 
fast  nichts  an  den  klinischen  Grundlagen  seiner  Krankheit  verändert  hat. 

Schul tze’s  Untersuchungen  aber  haben  der  Veränderung,  die  in  den 
Hintersträngen  und  in  den  Hinterseitensträngen  schon  früher  gefunden 
wurde,  die  Degeneration  der  Clarke’schen  Säulen  hinzugefügt,  während 
zugleich  eine  an  die  Degeneration  im  Hinterseitenstrang  sich  anschlieszende 
Randdegeneration  des  Markes  bestand.  Daher  kommt  es  denn  auch,  dasz 
auch  Schultze  sich  der  Meinung  Friedreich’s  anschlieszt,  dasz  solche 
Fälle  als  Hinterstrang-Sklerose  beginnen.  Dabei  kann  dann  eine  Leptome¬ 
ningitis  zur  Degeneration  der  Seitenstränge  und  der  Randteile  des  Rücken¬ 
markes  führen. 

Aber  das  Wichtigste,  was  gefunden  wurde,  bestand  in  dem  schärfern 
Nachdruck,  der  jetzt  auf  die  Kleinheit  des  Rückenmarkes  gelegt  wurde. 
Die  nicht  veränderten  Teile  des  Rückenmarkes  waren  sehr  klein,  die 

>)  Die  Familie  Schultz.  Louise,  geh.  1845;  1893  zuerst  gesehen.  Beginn  im  Alter 
von  10  Jahren,  immer  geplagt  von  Migräne  (Kopfschmerz  mit  Erbrechen).  Im  13.  J.  kann  sie 
nicht  mehr  stehen.  Nähen  und  Stricken  kann  sie  nicht  lernen.  Nach  einer  akuten  Infektions¬ 
krankheit  erst  recht  ataktisch,  darauf  Sprachstörungen.  —  1863  ataktisch  in  Armen  und 
Beinen.  Greifbewegung  sehr  eigenartig  mit  über  das  Ziel  hinausgreifenden  Bewegungen  Rohe 
Muskelkraft  ungestört.  Wackeln  des  Rumpfes  beim  Stehen.  1874  Gehen  nicht  mehr  möglich. 
Starke  Ataxie  in  den  Armen.  Wackeln  des  Kopfes.  Alle  Sensibilität  normal.  Sprachstörung. 
Absolut  aufgehobene  Sehnenreflexe. 

Katharina,  geh.  1854.  Paroxysmen  von  Migräne.  Mit  13  J.  Ataxie  in  den  Beinen, 
später  in  den  Armen.  Langsame  Sprache  1870  starke  Ataxie,  kein  Strabimus  oder  Nystagmus. 
Keine  Sensibilitäts-  oder  Blasenstörungen.  Stirbt  zu  Hause.  Keine  Autopsie. 

Marie,  geh.  1858.  Im  Alter  von  13 XA  J.  (1871)  war  sie  schon  ataktisch  im  Gehen  und 
hatte  Sprachstörung.  1875  auch  Nystagmus.  Niemals  Sensibilitätsstörungen 
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Nervenfasern  auch  in  den  Hinterwurzeln  ebenfalls,  die  Medulla  oblongata 
auch  und  dies  rechtfertigte  (bewies  aber  wie  später  Schultze  (158)  selbst 
zugab,  noch  keineswegs)  die  Meinung,  dasz  es  ein  schlecht  entwickeltes, 
zurückgebliebenes  Rückenmark  sein  werde,  in  welchem  jene  Degenerationen 
entstanden.  Darin  würde  dann  gleichzeitig  der  Schlüssel  zu  dem  familiären 
Auftreten  liegen. 

Friedreich  schlosz  seine  damalige  Publikation  mit  dem  Wunsche, 
dasz  Charcot  und  dessen  Schüler  bekehrt  werden  möchten  von  der  von 
ihnen  geäuszerten  Meinung,  dasz  die  hereditäre  Ataxie  etwas  mit  „sclérose 
en  plaques”  zu  machen  habe,  und  tatsächlich  gaben  die  von  Fried  reich 
und  Schultze  ausgeführten  Autopsien  ersteren  vollkommen  das  Recht, 
das  Bestehen  einer  diffusen  Sklerose  ohne  weiteres  in  ihren  Fällen  zu 
leugnen. 

Gegen  das  Ende  des  siebenten  Jahrzehnts  stand  Friedreich  noch  aus 
einem  andern  Grunde  allein.  Seine  Meinung,  dasz  die  hereditäre  Ataxie 
eng  verwandt  mit  'Tabes  aber  nichtsdestoweniger  völlig  selbständig  sei, 
wurde  auch  von  deutschen  Autoren  nicht  ganz  geteilt.  Erb  (25),  Eulen¬ 
burg  (24)  und  sogar  noch  Möbius  (26)  glaubten  in  der  hereditären 
Ataxie  eine  Varietät  der  vulgären  Tabes  zu  sehen.  Die  Schule  der  Salpêtrière 
blieb  dabei,  in  ihr  vorläufig  Sklerose  en  plaques  zu  sehen,  entweder  mit 
Tabes  gemischt  oder  ohne  dieselbe. 

Schon  bald  darauf  sollten  indessen  durch  die  hereditäre  Ataxie  gar 
viele  Federn  in  Bewegung  gebracht  werden. 

Der  erste  wirkliche  Schritt  vorwärts  war  eine  Beobachtung  von  Kahler 
und  Pick  (27)  !),  die  in  Verband  mit  den  von  Westphal  (22,  23) 
ausgeführten  Untersuchungen  zu  der  Ansicht  führte,  dasz  die  Friedreich’- 
sche  Krankheit  in  einer  sog.  gemischten  Systemerkrankung  des  Rücken¬ 
markes  bestehe.  Ausgerüstet  mit  der  Kenntnis  der  verschiedenen  erst  kurz 
vorher  von  Flechsig  publizierten  Sj^steme,  aus  welchen  das  Rücken¬ 
mark  aufgebaut  sei,  erhoben  diese  Autoren  Einspruch  gegen  die  Meinung, 
dasz  bei  der  Friedreic h’schen  Krankheit  eine  Leptomeningitis  im  Spiele 
gewesen  sein  solle.  Auch  sie  hatten  einen  Fall  davon  beobachtet  und 
Tatsachen  gefunden,  die  solch  eine  Erklärung  nicht  zulieszen.  Das  Freibleiben 
des  Rückenmarkstreifens,  der  zwischen  dem  degenerierten  Hinterstrang 
(hauptsächlich  dem  Goll’schen  Strange)  und  dem  degenerierten  Hinter- 


•)  Strasik  Joufa,  23  J.  Mutter  gestorben  an  Phthisis,  Vater  gesund.  Im  16.  Jahre 
begann  das  Leiden.  Schwellung  in  beiden  Fuszgelenken,  Herzklopfen,  Muskelschwäche.  Schnell 
zunehmende  Schwäche  der  Beine,  Kyphoskoliose,  Sprachstörung.  Sie  liegt  bald  paretisch  zu 
Bett.  Bei  zusammengesetzten  Bewegungen  leichte  Ataxie  der  Arme.  Auch  Mithewegung  von 
Kopf  und  Rumpf,  kein  Nystagmus.  Vollkommen  aufgehobene  Sehnenreflexe.  Autopsie.  Rücken¬ 
mark  klein.  Sklerose  der  Hinterstränge,  ebenso  der  Hinterseitenstränge,  sich  im  Gebiete 
von  Flechsig’s  Pyramiden-  und  Kleinhirnseitenstranghahn  verbreitend.  Degeneration  der 
Clarke’schen  Säulen. 
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seitenstrang  gelegen  war  (das  Freibleiben  der  späteren  Lissauer’schen 
Randzone  also),  die  Degeneration  der  Clark  e’schen  Säulen  und  die  Aid 
und  Weise  der  Verbreitung  des  Degenerationsfleckes  in  dem  Seitenstrange 
längs  dem  Rande  des  Rückenmarkes  lieszen  sie  bestreiten,  dasz  eine 
Leptomeningitis  die  Ursache  der  Seitenstrangaffektion  sein  solle.  Viel  eher 
vermuteten  sie,  dasz  eine  Erkrankung  verschiedener  Systeme  im  Sinne 
Flechsig’s  im  Spiele  sei,  eine  kombinierte  Systemerkrankung.  Die  Degene¬ 
ration  von  Systemen  der  Hinterstränge,  der  Py.  S.  und  der  K.  H.  S.  sah 
man,  als  wäre  hier  Flechsig’s  Schema  der  Rückenmarkssysteme  vor¬ 
handen,  bei  diesem  Leiden  demonstriert. 

Indessen  breitete  sich  das  Leiden  nicht  kontinuierlich  längs  des  Randes 
der  Seitenstränge  aus.  Es  konnte  also  nicht  auf  Leptomeningitis  beruhen. 
Auszerdem  stimmte  Flechsig’s  Auffassung  der  K.  H.  S.,  welche  aus 
den  Clark  e’schen  Säulen  entsprangen,  vollkommen  überein  mit  der 
Degeneration  dieser  Säulen  (die  Friedreich  selbst  erweicht  fand)  bei 
dieser  Krankheit.  Diese  muszte  doch  von  einer  Sklerose  der  gegen  den 
Rand  des  Hinterseitenstranges  gelegenen  Teile  im  Halsmark  gefolgt  werden, 
wie  in  ihrem  Fall  gefunden  wurde.  Schul tze’s  und  Friedreich’s 
Autopsien  schlossen  sich  nach  der  Meinung  Kahle  r’s  und  P  i  c  k’s  dieser 
Ansicht  an,  besonders  auch  der  letzte  und  aufs  genaueste  untersuchte  Fall, 
falls  man  da  nur  die  Verbreitung  der  Randdegeneration,  die  weiter  ging 
als  es  sich  mit  der  Ausdehnung  des  Kleinhirnseitenstranges  vereinigen 
liesz,  als  etwas  Hinzutretendes  ansah. 

Damit  war  die  F  rie  drei  ch’sche  Krankheit  in  die  sogenannten  kombi¬ 
nierten  Systemerkrankungen  aufgenommen  und  damit  zugleich  eine 
Schwierigkeit  enthüllt,  die  sich  erst  recht  zeigen  sollte,  wenn  man  Fälle 
wie  diejenigen  von  Prévost  (19)  und  diejenigen  von  Westphal  (22,  23) 
mit  einander  verglich.  Obwohl  dabei  sowohl  die  Seiten-  als  die  Hinter¬ 
stränge  gelitten  hatten,  bestand  klinisch  nicht  die  geringste  Übereinstim¬ 
mung,  weder  zwischen  diesen  Fällen  untereinander  noch  zwischen  ihnen 
und  der  F  riedreich’schen  Krankheit. 

Zwar  protestierte  Schnitze  (28),  der  inzwischen  auch  das  Rücken¬ 
mark  von  Charlotte  Lotse h  untersucht  hatte,  anfangs  gegen  die  von 
Kahler  und  Pick  verfochtene  Auffassung  der  Randdegeneration.  Mit 
der  Frage:  „wo  aber...  hört  eine  Degeneration  auf,  akzessorisch  zu  sein 
und  wo  fängt  sie  an,  systematisch  zu  werden?”  jagt  er  sie  in  eine  Ecke, 
um  jedoch  einige  Reihen  später  ihnen  eine  Konzession  zu  machen  als  es 
gilt,  die  noch,  immer  nicht  zurückgezogenen  Behauptungen  der  französischen 
Schule  zu  widerlegen. 

„Gegenüber  der  multiplen  Sklerose  ....  ist  diese  kombinierte  Degeneration 
der  Seiten-  und  Hinterstränge  mit  ihrem  konstanten  Verschontbleiben  gewisser 
Partien  zu  regulär,  für  eine  eigentliche  Systemerkrankung  zu  unregelmäszig”. 

Diese  Konzession  war  nur  das  Vorspiel,  durch  welches  Schultze 
sich  in  späterer  Zeit  den  Verteidigern  der  Meinung  anschlieszen  sollte, 
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dasz  die  hereditäre  Ataxie  eine  kombinierte  Systemerkrankung  sein  werde. 

Wenn  also  einerseits  ein  Fortschritt  zu  verzeichnen  war,  so  wurde 
andererseits  eine  klinische  Verwirrung  hervorgerufen  von  Seeligm viller 
(29),  die  glücklicherweise  durch  Friedreich’s  Einflusz  anfänglich  abge¬ 
wandt  wurde. 

Seeligmüller1)  hatte  schon  sehr  bald  dem  Heidelberger  Meister 
zwei  Patienten  vorgeführt,  die  an  hereditärer  Ataxie  mit  Nystagmus  litten 
und  nach  seiner  Auffassung  mit  der  Friedreich’schen  Krankheit  be¬ 
haftet  waren.  Fried  reich  erkannte  sie  nicht  als  solche  an  ;  aber  S  e  e  1  i  g- 
m  üller  publizierte  sie  trotz  der  abweichenden  Punkte.  Es  bestand  Erhöhung 
der  Sehnenreflexe,  es  war  keine  Sprachstörung,  keine  Kyphose  vorhanden 
und  sowohl  der  Nystagmus  als  die  Ataxie  waren  ganz  anders  wie 
Friedreich  sie  geschildert  hatte. 

Obwohl  die  direkte  Opposition  Friedreich’s  seinerzeit  die  neue 
Krankheit  vor  allerlei  Zusätzen  rettete,  die  nicht  zu  ihr  gehörten,  war 
doch  von  Seeligmüller,  dessen  Auftreten  in  der  Frage,  die  uns  beschäf¬ 
tigt,  wir  mit  Ladame  für  höchst  unglücklich  halten,  ein  wunder  Fleck 
berührt  worden.  Die  Fälle  Seeligm  filler's  sind  durchaus  nicht  mit  denen 
von  Friedreich  vergleichbar  und  sollten  fraglos  als  Beispiele  von 
Friedreich’scher  Ataxie  gestrichen  werden;  aber  wenn  Seeligmüller 
die  Frage  aufgeworfen  hätte:  „Sind  hereditäre  Ataxie  und  F r i  e d r  ei c lösche 
Ataxie  wohl  synonyme  Begriffe?”  dann  hätte  er  der  Vorläufer  von  vielem 
sein  können,  was  später  vor  den  Tag  kommen  sollte.  Nun  brachte  das 
halsstarrige  Aufrechterhalten  seiner  Meinung,  dasz  seine  Fälle  und  diejenigen 
Friedreic h’s  vergleichbar  seien  und  seine  nachlässige  Literaturbearbeitung 
der  Lehre  der  Friedreich’schen  Ataxie  Schaden. 

Inzwischen  war  nun  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Krankheit  gelenkt 
worden  und  es  regnete  einze  Anzahl  von  Beobachtungen  von  Ataxie  im 
Kindesalter,  darunter  sehr  sonderbare  wie  von  Davidson  (37)  2)  und 

■)  Leo  von  K.  26  J.  Mit  12  J.  weniger  gut  gehen;  14  J.  progressive  Myopie,  16  J. 
Melancholie  Onanie  und  eigentümliche  perverse  Neigungen.  Mit  22  J.  sehr  starker  Nystagmus. 
Stat.  Praes.  (1879).  Asymmetrie  im  Gesicht,  Mithewegungen  heim  Sehen.  Schreibt  schlecht. 
Beim  Stehen  sieht  man  nichts;  aber  hei  geschlossenen  Augen  tritt  die  statische  Ataxie  auf. 
Kontraktionen  an  den  Fuszmuskeln.  Er  hält  seine  (xliedmaszen  nie  still.  Beim  Gehen  sieht 
man  nicht  viel.  Kniereflexe  erhöht. 

Al.  von  K.  28  J.  machte  schon  in  der  Jugend  allerlei  Grimassen.  Starkes  Sexualleben. 
Seit  einem  Jahr  Schmerz  durch  die  Fiisze.  Stat.  Praes.  (1879).  Kein  Nystagmus  (zuweilen:  „takt¬ 
förmiges  Hin-  und  Herwogen  der  Bulbi”).  Keine  Sprachstörung,  ebensowenig  wie  sein  Bruder 
(sondern  spricht  viel  und  hastig;  Ataxie  der  Gedanken  nach  Seeligmüller).  Er  steht  fest, 
aber  das  Balancieren  mit  den  Sehnen  der  Füsze  besteht.  Patellarreflex  stark.  Keine  Skoliose. 
Keine  Sensibilitätsstörungen. 

*)  Zwei  Fälle,  die  eher  Chorea  ähneln. 

M.  B.  9  J.  Mädchen.  Am  26.  Okt.  bewegt  der  rechte  Arm  sich  eigentümlich,  darauf 
das  rechte  Bein,  dann  die  andern  Extremitäten.  Patellarreflex  hoch.  Ist  am  3.  Dez.  völlig  ge¬ 
nesen  (beobachtet  von  Dr.  Oxley). 

I.  G.  7  J.  Knabe.  Vor  10  Wochen  rheumatisches  Fieber.  Am  14.  Dez.  konnte  er  kaum 
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Henoch  *),  die  sicher  nicht  in  den  Rahmen  der  hereditären  Ataxie 
hinein  gehören,  aber  auch  andere,  die,  obwohl  es  fraglos  Ataxien  auf 
hereditärem  Grunde  waren,  dadurch  noch  nicht  als  echte  Fried reich’sche 
Ataxien  angesehen  werden  konnten.  Dies  sind  in  erster  Linie  die  Beispiele 
von  echter  Tabes  bei  Kindern,  zu  welchen,  wie  wir  vermuten,  die  Fälle 
von  Dreschfeld  (16) *  2)  gehören  (weil  weder  Nystagmus  noch  Sprach- 
störungen  wohl  aber  Schmerzen  vorhanden  waren)  vielleicht  auch  der 
Fall  von  Leubusc^her  (40)  und  in  zweiter  Linie  die  Fälle  von 
Ham  m  o  n  d  3).  Die  letzteren  sind  insofern  wichtig,  weil  Ham  m  o  n  d  (35) 
zuerst  scharf  die  Meinung  ausspricht,  dasz  bei  der  F r  i  e  d  r  e i  cli’schen 
Krankheit  die  Erkrankung  des  Rückenmarkes  völlig  als  ein  sekundäres 
Leiden  anzusehen  ist.  Die  eigentliche  Krankheit  ist  nach  Hammond’s 


die  ihm  entgegengestreckte  Hand  festhalten  infolge  der  heftigen  Bewegungen.  Er  konnte 
nicht  mehr  sitzen  Sehnenreflexe  hoch.  Am  folgenden  14.  Febr.  als  geheilt  entlassen. 

')  H.  berichtet  von  einem  Knaben,  der  nach  vorangehender  Irritation  an  den  Genitalien 
mit  Parese  der  Beine  behaftet  war.  Gang  ataktisch.  Leichte  Sphinkter-Störung.  Er  war  bald 
geheilt.  Ist  vielleicht  wohl  Neuritis  gewesen,  denkt  Judson  Bury  (65). 

2)  Die  Fälle  von  Dreschfeld  können  möglicherweise  noch  eine  ganz  andere  Auf¬ 
fassung  zulassen,  worauf  wir  noch  zurück  kommen. 

3)  I  und  II  Knabe.  9  J.,  fällt  mit  4  .1.  oft.  Innerhalb  eines  Jahres  bedeutende  Ver¬ 
schlimmerung.  Schwäche  der  Beine  und  Arme.  Die  4  Extremitäten  sollten  im  15.  J.  lahm  sein;  aber 
liegend  kann  er  sie  bewegen.  Hautreflexe  normal.  Sprache  nicht  verständlich.  Sensibilität  normal. 

Knabe.  11  J.,  begann  vor  6  Monaten  mit  zunehmender  Schwäche  in  den  Beinen.  Keine 
lokomotorische  Ataxie.  Wackelnder  Gang.  Bei  einer  späteren  Untersuchung  auch  Sprach¬ 
störung  aber  keine  lokomotorische  Ataxie. 

III  und  IV.  Knabe.  10  J.,  beginnt  im  5.  J.  mit  Fallen,  2  Jahr  später  Sprachstörung. 
Kann  nicht  mehr  gehen  oder  stehen.  Kopf  fällt  vornüber.  Parese  der  Arme.  Schluckbe¬ 
schwerden.  Sphinkter  gut.  Heftige  Schmerzen  und  Kontrakturen  vor  dem  Tode.  Stark  gestörte 
Intelligenz.  Knabe.  8.  J.  beginnt  im  7.  J.  ebenso  wie  sein  Bruder,  mit  14  J.  tot. 

V  und  VI.  Mann.  30  J.  beginnt  im  3.  J.  mit  schwachem  linkem  Bein  ;  3 — 4  J.  später 
Arme  und  Sprache.  Mit  16  J.  ist  der  Status:  Wackelnder  Gang,  bei  Augenschlieszung  wenig 
verschlimmert.  Ist  etwas  schwindlig.  Nystagmus.  Später  starke  Sprache,  Sehschwache ,  kein 
Sehnenreflex. 

VI.  26  J.  Bruder  ebenso. 

VII,  VIII  und  IX.  Knabe.  Beginn  mit  Dentition,  allgemeine  Lähmung,  Sprachstörung. 
Ernährung  der  Extremitäten  gut.  Sensibilität  frei.  Tod  im  Alter  von  5  Jahren. 

Bruder  des  vorigen.  Tod  mit  3  Jahren.  Beginn,  als  er  6  Monate  war. 

Bruder  ;  ähnliche  Erscheinungen 

X,  XI  und  XII.  19jähriges  Mädchen.  Im  9.  J.  Schwäche  der  Beine,  später  der  Arme. 
Schlieszlich  allgemeine  Inkoordination.  Zunehmende  Intelligenzstörung.  Sprachstörungen,  Schmerzen. 

Bruder  des  Mädchens,  Beginn  mit  7  Jahren.  Intelligenz  frei.  Ein  anderer  Bruder  des 
Mädchens  begann  vor  einigen  Monaten  auch.  Groszmutter  war  während  20  J.  paraplegisch. 

Ladame  verwirft  alle  12  Fälle  von  Hammond,  tatsächlich  wie  uns  scheint,  nicht 
ganz  ohne  Grund.  Fraglos  gehören  die  6  letzten  Fälle  nicht  dazu.  Intelligenzstörungen  kommen 
bei  der  Friedreich’schen  Krankheit  selten  vor.  Eine  Krankheit,  die  schon  im  Alter  von  5 
und  3  Jahren  mit  dem  Tode  endigt,  ist  ebensowenig  als  zu  der  Krankheit  gehörend  anzu¬ 
sehen. 

Jedoch  ist  es  uns  nicht  unwahrscheinlich,  dasz  die  Fälle  V  und  VI  wohl  zu  ihnen 
gehören.  Ormerod  läszt  I — IV  in  seiner  Zusammenstellung  gelten. 
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Ansicht  in  einer  Erkrankung  des  Kleinhirns  mit  nachfolgender  Erkrankung 
der  Medulla  oblongata  und  des  Rückenmarkes  zu  suchen. 

Unter  all  den  Beobachtungen  gab  es  also  nur  wenige,  die  als  Frie¬ 
dreich’s  Ataxie  gelten  mochten,  ja  als  feststehend  dürfen  aus  diesem 
Zeitraum  vielleicht  allein  diejenige  von  Gowers  (30)  1)  und  die  ältere  von 
Kellog  (13)  2)  gelten. 

Als  daher  das  Jahr  1883  nahte,  welches  die  definitive  Bestätigung  der 
Selbständigkeit  der  Fried reich’schen  Ataxie  bringen  sollte,  war  der 
Stand  des  Problems  folgendermaszen  : 

Diese  Ataxie,  die  sowohl  bei  Knaben  als  bei  Mädchen  vorkommt,  ja 
sogar  bei  Frauen  überwiegt  (Friedreich)  stimmt  nicht  mit  der  Du- 
chenne’schen  Ataxie  locomotrice  progressive  überein,  sondern  weicht  in 
sehr  wesentlicher  Weise  von  derselben  ab. 


Beginn. 

Heredität. 


Ataxie. 


Sensibilität. 


Ataxie  locomotrice. 

Im  späteren  Alter. 

Selten  mehr  als  eine  Person 
in  derselben  Familie. 


Vorhanden,  aber  beson¬ 
ders  als  lokomotorische  pro¬ 
gressive  Ataxie. 


Die  Ataxie  wird  einge¬ 
leitet  von  heftigen  Schmer¬ 
zen,  Gürtelgefühl,  Krisen 
und  Sensibilitätsstörungen 
verschiedener  Art. 


Friedreich’s  Ataxie. 

In  der  Jugend. 

Während  der  Pubertät 
werden  gewöhnlich  verschie¬ 
dene  Personen  in  kinder¬ 
reichen  Familien  von  dem 
Leiden  angetastet. 

Vorhanden,  aber  neben  der 
lokomotorischen  Ataxie  auch 
starke  statische  Ataxie.  In¬ 
folgedessen  Mitbewegungen 
choreatischer  Art,  (Oszillieren 
von  Kopf,  Rumpf  und  Ex¬ 
tremitäten). 

Sensibilitätsstörung  und 
Schmerzen  treten  in  den 
Hintergrund  und  stellen  sich 
erst  in  sehr  späten  Stadien 
der  Krankheit  ein. 


')  5  Fälle  in  einer  Familie.  Mädchen  21  J.,  seit  dem  3.  Jahr  krank.  (Jang  noch  wenig 
ataktisch,  aber  unsicher  beim  Gehen,  etwas  schwach  in  den  Beinen.  Sehnenreflexe  fehlen. 
Sprachstörung;  Silben  flieszen  zusammen.  Hautreflexe  stark.  Kaum  Sensibilitätsstörung. 

Junger  Mann.  18  J.;  seit  dem  7.  J.  Geht  schwer,  kann  schlecht  stehen.  Arme  ataktisch. 
Kopf  steht  fest.  Sehnenreflexe  fehlen  Silben  schlecht  gesprochen. 

Junger  Mann.  19  J. ;  seit  dem  15.  J.  nimmt  er  kurze  Schritte  und  „schwabbert”.  Kopf 
unfest.  Er  kann  allein  sehr  weitbeinig  stehen.  Arme  ataktisch,  kann  kaum  schreiben.  Sehnen¬ 
reflexe  fehlen  Artikulation  flieszt  zusammen. 

Junger  Mann  20  J.  seit  dem  16.  Jahr  unsicheres  Gehen,  kann  mit  geschlossenen  Augen 
nicht  stehen.  Keine  Parese.  Sehnenreflexe  fehlen.  Starke  Hautreflexe.  Verschmolzene  Artikulation. 

Junger  Mann,  schreibt  unsicher,  kann  sich  schlecht  umkehren,  nicht  mit  geschlossenen 
Augen  stehen.  Keine  Sehnenreflexe,  etwas  Sprachstörung. 

2)  La  da  me  verwirft  diesen  Fall  von  Kellog  auch. 


Sphinkter. 


Pupillen. 


Augenmuskel- 

lähmungen. 

Gesicht. 


Nystagmus. 

Sprachstörung. 


Kyphoskoliosis. 

Kontrakturen. 


Paralysen  und 
Atrophien. 

Sehnenreflexe 
des  Knies. 
Hautreflexe. 
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Ataxie  locomotrice. 

Gewöhnlich  sind  Blasen¬ 
störungen  schon  mit  der 
Ataxie  vorhanden,  fehlen 
selten. 

Gewöhnlich  Störung  in 
der  Reaktion  der  Pupillen 
auf  Licht.  Spinale  Myosis. 

Sehr  oft  in  frühen  Stadien 
vorhanden. 

Amblyopie  oder  Amauro¬ 
sis  (Neuritis  optica)  sehr  oft 
beobachtet. 

Fehlt. 

Fehlt. 

Fehlt. 

Fehlen. 


Kommen  in  den  letzten 
Stadien  vor. 

Aufgehoben. 

In  der  Regel  aufgehoben. 
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Friedreich’s  Ataxie. 

Sphinkter  nicht  gestört. 

Keine  Pupillenstörungen. 

Keine  Augenmuskelläh¬ 
mungen. 

Keine  Störung  im  Sehen. 

Wiederholt  in  späteren 
Stadien  beobachtet. 

Ist  als  eine  langsame,  zu¬ 
sammenschmelzende  undeut¬ 
liche  Sprache  charakteristisch 
in  den  meisten  Fällen. 

Beginnt  sehr  oft  mit  Kypho¬ 
skoliosis. 

In  verschiedenen  Fällen 
sind  schon  von  Friedreich 
Kontrakturen  der  Zehen  beo¬ 
bachtet,  die  wir  als  Pes  equi- 
no- varus  mit  der  Kontraktur 
des  M.  extensor  hallucis 
longus  bald  näher  kennen 
lernen  werden.  Auch  andere 
Kontrakturen  kommen  vor. 

Kommen  in  den  späteren 
Stadien  vor. 

Aufgehoben. 

Anfänglich  nicht  leidend. 


Bei  solchen  Unterschieden  waren  vielerlei  verschiedene  Meinungen 
möglich. 

1.  Die  Meinung  Friedreich’s  selbst,  die  von  Eulen  burg,  Erb, 
Möbius,  Leijden  u.  s.  w.  in  etwas  veränderter  Form  übernommen 
wurde.  Es  sollte  eine  Varietät  der  Tabes  dorsalis  bestehen.  In  einem  allge¬ 
mein  zu  kleinen  Rückenmark,  das  durch  einen  Entwicklungsfehler  zurück¬ 
geblieben  war,  entstand  dann  eine  Hinterstrangsklerose,  welche  zu  einer 
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Leptomeningitis  Veranlassung  gab,  die  die  Randzone  des  Rückenmarkes, 
am  schlimmsten  die  Hinterseitenstränge,  verwüstete. 

2.  Die  Meinung  Bour  ne  vi  lie’s,  die  von  Charcot  indirekt  gestützt 
wurde  und  welcher  Seguin  (41)  sich  angeschlossen  hatte,  dasz  das  Leiden 
ein  „cas  fruste”  von  Sklerose  en  plaques  sein  solle.  Gegenüber  Fried  reich 
gab  sie  höchstens  das  Bestehen  einer  Sclerose  lüsciculée  der  Hinterstränge 
neben  einer  diffusen  disseminierten  Sklerose  der  Seitenstränge  zu. 

3.  Die  Meinung  Hammond’s,  welche  in  dem  noch  kurz  vorher  publi¬ 
zierten  Fall  Fraser’s  (33)  *)  eine  Stütze  zu  finden  schien. 

4.  Die  Meinung  Kahler’s  und  Pick’s,  der  sich  Schul tze  jetzt  noch 
widersetzt,  wenn  er  auch  schon  zu  weit  ist,  um  in  der  Friedreich’schen 
Krankheit  ohne  weiteres  eine  Varietät  der  vulgären  Tabes  oder  eine  Sklerose 
en  plaques  zu  sehen.  Sie  betrachten  sie  als  eine  kombinierte  Systemerkran¬ 
kung,  obwohl  sie  sich  von  den  kolossalen  Unterschieden  Reckenschaft 
geben,  die  andere  kombinierte  Systemerkrankungen  wie  die  Fälle  von 
Westphal,  im  klinischen  Sinne  bieten.  Sie  begreifen  jedocli  zugleich,  dasz 
die  Untersuchungen  Flechsig’s  keine  andere  Möglichkeit  für  die  Auffas¬ 
sung  der  Autopsie  von  Fried  reich,  Schul  tze  und  ihren  Fall  offen  lassen. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 

Von  Rütimeyer  bis  La  dame. 

Die  ersten  Schritte,  die  zur  Vereinigung  der  Ansichten  über  die 
Friedreic h’sche  Ataxie  führen  sollten,  erfolgen  nun  schnell  hinter  einander. 
In  Frankreich  ist  es  Brousse  (34)  2),  der  auf  Grund  einer  Beobach- 


’)  Dieser  Fall  ist  berühmt  geworden,  weil  Marie  in  demselben  einen  der  zuerst  publi¬ 
zierten  Fälle  seiner  Hérédo-ataxie  cérébelleuse  sieht. 

I.  A.  K.  Zeitungsverkäufer  30  J.  Beginn  mit  2 — 3  Jahren.  Im  7.  J.  Wackeln.  1876, 
28  J.  alt,  konnte  er  nicht  mehr  gehen.  Wackelnder  Gang.  Kopf  hintenüber.  Augen  mit 
falschem  Nystagmus.  Strabismus  internus.  Schwächung  des  Gesichts,  obwohl  sich  wenig  davon 
zeigt,  auszer  der  Aussage  Dr.  Rea  d’s.  Zögern  de  Sprache.  Choreiformes  intentionelles  Zittern. 
Kein  Romberg’sches  Phänomen.  Tod  1879  im  31.  J.  an  Tuberkulose. 

Bei  der  Autopsie  zu  kleines  Zerebellum,  das  nur  81  Gramm  wiegt.  Fast  alle  Purkinje’- 
schen  Zellen  sind  verschwunden. 

II.  Jüngste  Schwester  des  Patienten.  24  J.  Beginn  sehr  früh  in  der  Jugend,  kann  bald 
nicht  mehr  schreiben,  schwer  fixieren.  Träge  P upillen-Reaktion .  Spricht  langsam,  sieht  Funken, 
wird  schwindlig  und  sieht  schlecht,  wenn  sie  den  Kopf  nach  vorn  bringt.  —  Beide  Patienten» 
von  Dr.  Read  untersucht,  haben  blasse  Papillae  opticae  und  enge  Arterien. 

"-)  Marie  R.,  32  J.  Die  Mutter  litt  an  einer  Krankheit,  mit  Inkoordination  ohne  Läh¬ 
mung  der  Beine,  an  der  sie  im  Alter  von  38  Jahren  starb.  Lungenemphysem  Beginn  im  24  J. 
mit  Schwäche  in  den  Beinen  und  wackelndem  Gang  mit  Zittern.  Seit  4  J.  geht  sie  nicht 
mehr.  15.  Febr.  Î880.  Wenn  man  sie  die  Arme  ausstrecken  läszt,  treten  Oszillationen  auf. 
Inkoordinierte  Greif bewegungen.  Kleine  Gegenstände  kann  sie  nicht  ergreifen.  Wenn  sie  mit 
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tung  bei  einem  28-jährigen  Mädchen,  in  deren  Familie  16  Glieder  an  der¬ 
selben  Krankheit  leiden,  1882  zum  ersten  Mal  an  der  Hand  einer  Autopsie 
entschieden  leugnet,  dasz  bei  Friedreich’s  Ataxie  an  multiple  Sklerose 
gedacht  werden  kann.  Die  von  ihm  ausgeführte  Autopsie  bringt  jedoch 
einen  Herd  ans  Licht,  der  in  so  eigentümlicher  Weise  in  der  Medulla  oblon¬ 
gata  liegt  —  (auszerdem  verbreitet  sich  die  Sklerose  durch  die  Seitenstränge 
längs  der  Hörner)  — ,  dasz  nicht  aller  Zweifel  beseitigt  ist,  ob  neben  einer 
Systemerkrankung  in  den  Hintersträngen  vielleicht  eine  diffuse  Sklerose 
sowohl  in  dem  Rückenmark  als  in  der  Medulla  oblongata  bestanden  hat. 
Teils  auf  ihn  sich  stützend,  teils  auf  die  seitdem  gemachten  Beobachtungen 
erklärt  Charcot  (58,  69)  im  Jahre  1884,  dasz  auch  er  die  Friedreich’sche 
Ataxie  als  eine  selbständige  Krankheit  anerkennt.  Aber  er  läszt,  als  groszer 
Kliniker,  wie  er  es  ist,  die  enge  Verwandtschaft,  die  zwischen  der  Tabes 
dorsalis  an  der  einen  und  der  Sklerose  en  plaques  an  der  andern  Seite 
besteht,  nicht  aus  dem  Auge  und  weist  ihr  einen  Platz  zwischen  beiden 
Krankheiten  an. 

Noch  bedeutsamer  ist  der  Schritt  Schul tze’s,  der  in  der  Versamm¬ 
lung  der  südwestdeutschen  Neurologen  und  Irrenärzte  nächst  der  entschie¬ 
denen  Bekämpfung  der  Meinung  von  Féré  (36)  (der  eine  multiple  Sklerose 
jetzt  noch  verteidigte)  und  der  Meinung  Hamm  ond’s  (der  seine  zerebelläre 
Erkrankung  aufrechterhielt)  die  seinerzeit  gegenüber  Kahler  und  Pick 
gemachte  Konzession  in  einen  entschiedenen  Anschlusz  an  ihre  Meinungen 
verwandelte.  Die  hereditäre  Ataxie  Friedreich’s  wurde  also  auch  für 
ihn  eine  gemischte  Systemerkrankung  (und  nicht  länger  die  von  der 


Unterstützung  geht,  schlenkert  sie  die  Beine  voraus  „projetés  follement  en  avant”,  bei 
geschlossenen  Augen  fällt  sie  sogleich  nieder.  Sehnenreflexe  aufgehoben.  Kopf  zittert.  Das 
Gefühl  ist  etwas  gestört.  Schmerzgefühl  verspätet.  Keine  Störungen  der  Sinnesorgane.  Sprach¬ 
störung  (hésitante,  bredouillée).  ln  den  Beinen  namhafte  Muskelkraft.  Bizarrer  Charakter.  Die 
Patientin  stirbt  am  1.  Okt  an  apoplektiformen  Akzessen. 

Autopsie.  Blutungen  über  die  Hinterlappen  hin  an  der  Konvexität  des  Groszhirns  Klein¬ 
hirn  normal,  abgesehen  von  der  Weichheit.  Pons  Varoli  sehr  klein,  ist  etwas  hart  heim 
Anfühlen.  Der  Bulbus  medullae  ist  ebenso  wie  die  Pons  verfärbt.  Normale  Ausdehnungen. 
Im  Rückenmark  Sklerose  der  Hinter  stränge.  Im  Halsmark:  Hinterstrangsklerose,  am  schlimm¬ 
sten  längs  den  Hinterhörnern,  Ependym  verändert  In  den  Seitensträngen  erstreckt  sich  das 
Leiden  in  die  Bucht  zwischen  Vor-  und  Hinterhorn,  nicht  längs  der  Peripherie.  An  den  Vor¬ 
dersträngen  gleichfalls  längs  den  Hörnern.  Türck's  Strang  ist  frei.  Im  Brustmark  :  Deutliche 
Sklerose  in  den  Hintersträngen,  weniger  in  dem  Seiten- Vorderstrang,  aber  auf  denselben 
Stellen.  Im  Lendenmark:  Die  Hinterstrang-Sklerose  ist  gegen  das  Ependym  noch  stärker,  kommt 
an  die  Peripherie  und  in  die  Fasern  der  „zónes  radiculaires  postérieures”.  In  den  Seiten¬ 
strängen  bis  an  die  Peripherie.  Zusammengefaszt  :  Sclérose  fasciculée  des  cordons  posterieurs, 
sclerose  diffuse  des  cordons  antéro-lateraux,  myelite  centrale  épendymaire.  In  dem  Bulbus  ist 
ein  „foyer  de  sclérose”  in  den  pyramides  postérieures,  d.  h.  der  Fortsetzung  der  G  oll ’sehen 
Stränge. 

Dieser  Fall  ist  gewisz  eigenartig,  da  zufolge  der  Beschreibung  die  G  o  1 1  ’sehen  Stränge 
relativ  frei  sind.  Der  Herd  in  der  Medulla  oblongata  ist  als  Fortsetzung  der  Hinterstrang- 
Sklerose  zu  betrachten.  Der  Kleiuhirn-Seitenstrang  sollte  intakt  sein 


238 


EINE  STUDIE  ÜBER  HEREDITÄRE  ATAXIE. 


Hinterstrangerkrankung  sich  ausbreitende  Leptomeningitis).  Von  Brousse 
(34),  F  é  r  é  (36),  S  c  h  u  1 1  z  e  und  Leyden  (44)  war  fortan  gleichzeitig  die 
Bezeichnung  der  Krankheit  als  Morbus  Friedreichii  festgesetzt  worden,  und 
dies  war  nötig.  Es  muszte  gefordert  werden,  dasz  in  der  Gruppe  der  here¬ 
ditären  Ataxien  diejenige  von  Fried  reich  einen  selbständigen  Platz 
erhielt,  weil  bereits  sowohl  Seeligmüller  als  Hammond  allerlei  here¬ 
ditäre  Formen  von  Ataxie  mit  derjenigen  von  Fried  reich  unter  einen 
Begriff  gebracht  hatten,  obwohl  dabei  Erscheinungen  vorgekommen  waren, 
die  durchaus  nicht  in  den  Rahmen  der  von  Fried  reich  beschriebenen 
Ataxie  hineinpaszten  und  die  keineswegs  von  Fried  reich  selbst  be¬ 
schrieben  waren. 

Definitiv  wurde  jedoch  der  Friedreich1 II. III. IV.  sehen  Ataxie,  wie  die  Krankheit 
also  fortan  heiszt,  ihre  Stellung  gesichert  von  Rütimeyer. 

Rütimeyer  (42,  64)  beobachtete  zwei  Familien,  in  welchen  dies 
Leiden  vorkam.  Bei  der  ersten  —  Blatt n er1)  —  wurde  es  in  4  Asten 


')  I.  Familie  Blattner.  Der  Stammvater,  zubenannt  Stülzi,  d.  i.  der  Stolperer,  ist  1710 
getraut  und  hat  Deszendenten,  die  um  und  bei  1800  leben.  Ihre  direkten  Nachkommen  spalten 
sich  in  2  Äste: 

Blattner-Blattner  Blattner-Kyher  Blattner-Basler  Blattner- Wehr  li 

10  Kinder  7  Kinder  7  Kinder  10  Kinder 

3  krank,  7  gesund  1  krank,  6  gesund  1  krank,  6  gesund  3  krank,  7  gesund. 

Die  beobachteten  Fälle  darin  sind: 

Blattner-Blattner.  I.  Rudolf,  geh.  1865.  Bis  7  J.  gesund,  dann  unbeholfener  Gang. 
Später  unsicher  in  den  Armen.  Dann  Sprache  langsam.  1882  Atrophie  der  Ulnärseite  der 
Arme.  Flexionskontraktur  der  Finger.  Dorsale  Skoliose  nach  rechts.  Füsze  in  Dorsalflexion 
der  groszen  Zehen.  Kein  Nystagmus.  Sprache  schleppend,  Nasalklang.  Gang  ataktisch.  Jede 
Bewegung  für  sich  ataktisch.  Bei  ruhigem  Sitzen  im  Kopf  und  Rumpf  wackelnde  Bewegungen, 
greift  auf  Umwegen  nach  dem  Vorgehaltenen.  Stümperhafte  Schrift.  Kniereflex  völlig  ver¬ 
schwunden.  Leichte  Sensibilitätsstörungen.  Kein  Vertigo.  Ein  Jahr  später  ist  Nystagmus  hin¬ 
zugekommen. 

II.  Gottlieb  Blattner,  geb.  1848.  34  J.  Beginn  mit  7  J.,  schlechtes,  schlingerndes 
Gehen,  Sprache  schleppend.  Mit  18  J.  kann  er  nicht  mehr  gehen.  Danach  Kontraktur.  Skoliose. 
Dorsalflexion  der  groszen  Zehe,  später  Kontraktur  im  Knie.  1882  Nystagmus.  Pupillen  ge¬ 
wöhnlich.  Muskulatur  der  Arme  hier  und  da  mit  Atrophien,  Kontraktur  in  den  Fingern. 
Starke  Kontraktur  in  den  Kniegelenken.  Equino- Varusstand.  Sehnenreflexe  aufgehoben.  Fusz- 
sohlenreflex.  Starke  Kyphoskoliose.  Gehen  nicht  möglich.  Leichte  Sensibilitätsstörung  an  den 
unteren  Extremitäten. 

III.  Marie  Blattner,  geb.  1853.  29  J.  Beginn  im  6.  J.  mit  Schwierigkeit  beim  Gehen, 
dann  in  den  Armen.  Sprache  langsam.  Schreiben  schlecht.  Im  15.  J.  nicht  mehr  möglich  zu 
gehen.  Dorsalflexion  der  groszen  Zehe  schon  im  11.  J.  Ebenfalls  damals  Kyphose.  1882:  Pupille 
gewöhnlich,  starker  motorischer,  wenig  statischer  Nystagmus.  Sprache  schleppend  Flexions¬ 
kontraktur  des  4.  und  5.  Fingers.  Ataxie  in  den  Armen.  Schreiben  schlecht.  Untere  Extremi¬ 
täten  lahm,  starke  Cyanose  der  Füsze.  Equino-Varusstand.  Grosze  Zehe  in  Dorsalflexion. 
Sehnenreflexe  aufgehoben.  Hautreflexe  normal.  Kyphoskoliose. 

IV.  Rudolf  Blattner,  geb.  1867.  (Neffe  der  vorigen)  bis  zum  7.  J.  gesund.  Nach 
überstandenem  Typhus  schlechtes  Gehen.  Einige  Jahre  später  Müdigkeit  in  den  oberen  Ex¬ 
tremitäten.  Sprachstörung.  1882.  Etwas  Hemiatrophie  der  linken  Gesichtshälfte.  Pupillen  gut. 
Kein  Nystagmus.  Sprechen  schleppend.  Nasalklang.  Stark  vornübergebogene  Haltung.  Wackeln 
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des  primitiven  Stammes  verfolgt,  bei  der  zweiten,  Kern,1)  mit  der  Fried¬ 
reich  schon  durch  Quincke  bekannt  geworden  war,  beobachtete  er  drei 
Kinder,  die  an  der  Krankheit  litten,  und  die  vor  allem  dadurch  Bedeutung 
erlangten,  dasz  sie  zur  Autopsie  kamen. 

Rütimeyer’s  Verdienst  um  die  klinische  und  anatomische  Kenntnis 
der  Friedreich’schen  Ataxie  ist  denn  auch  besonders  grosz.  Ihm  gebührt 
die  Ehre,  entschieden  schärfer  als  F  r  i  e  d  r  e  i  c  h  auf  die  Rolle  hingewiesen 


des  Rumpfes  und  Kopfes.  Beim  Gehen  wackelnd,  weitbeinig,  beim  Schlieszen  der  Augen 
schlimmer.  Tastsinn  nicht  gestört.  Kypho-Lordose.  Hautreflexe  normal.  Sehnenreflexe  völlig 
weg.  Zwei  Monate  später  auch  Nystagmus. 

V.  Karl  Blattner  (aus  Bl.  Baul).  6  Wochen  alt,  Krämpfe,  Manegegang.  Man  meinte, 
dasz  er  wohl  niemals  gut  werde  gehen  können.  Im  7.  J.  Verschlimmerung  ungefähr  gleich¬ 
zeitig  in  Armen  und  Beinen. 

1882  linke  Gesichtshälfte  atrophisch.  Nystagmus.  Pupillen  gut.  Sprache  langsam,  Papilla 
optica  normal.  Ruckweises  Wackeln  des  Kopfes.  Gang  längs  einer  geraden  Linie  unmöglich. 
Bewegungen  unsicher,  noch  mehr  bei  geschlossenen  Augen.  Ruckweise  Bewegungen  in  den 
Fingern.  Kyphoskoliose.  Keine  Kontrakturen.  Sehnenreflexe  verschwunden. 

VI.  Maria  Magdalena  Blattner,  geh.  1862.  Beginn  im  Alter  von  4—5  J.  Un¬ 
sicherheit  in  den  Beinen,  darauf  in  den  Armen.  10  J.  später  Sprachstörungen.  Menses  mit 
17  J.  Status  1882:  Nystagmus.  Pupillen  gut.  Sprachstörung.  Arme  unsicher;  kann  fast  nicht 
schreiben.  In  den  Beinen  wenig  Muskelkraft,  kann  nicht  stehen.  Isolierte  Bewegung  mit  dem 
Fusz  schlecht  beschrieben.  Augensclilieszung  hat  wenig  Einflusz.  Etwas  verminderter  Tastsinn. 
Kyphose.  Dorsalflexion  der  groszen  Zehe.  Sehnenreflexe  aufgehoben.  Hautreflex  normal. 

Zwei  Brüder  waren  in  derselben  Weise  krank. 

VII.  Jakob  Blattner.  Mit  4  J.  Chorea,  J.  lang.  Schwäche  im  Gehen,  darauf 
Sprachstörung.  Mit  16  J.  war  er  lahm.  Danach  epileptoide  Anfälle.  Tod  mit  18  J. 

VIII.  Fritz  Blattner  Im  4.  J.  Gang  unsicher.  Im  9.  J.  viel  ärger,  als  er  an 
Masern  starb. 

In  Kirchenbüchern  und  anderen  Familiendokumenten  findet  man  während  eines  Zeit¬ 
raumes  von  150  Jahren  das  Fortleben  des  Namens  „Stiilzi”  für  die  Blattner’s  gebraucht, 
ein  Beweis  für  den  Eindruck,  den  die  „Stolperer”  gemacht  haben. 

')  Familie  Kern.  Heinrich,  ist  1882  20  J.  alt.  Bis  zum  6.  J.  ist  er  gesund.  Im 
Mai  1875  wird  sein  Fall  von  Quincke  beschrieben  und  Fried  reich  mitgeteilt,  der  ihn 
und  Bertha  in  seinem  letzten  Artikel  beschreibt.  Gang  damals  unsicher,  wackelnd,  weitbeinig. 
Wackeln  des  Kopfes  und  Rumpfes.  Romberg’sches  Phänomen.  Wirbelsäule  normal.  1877 
Sensibilitätsstörung.  1882:  Patient  sitzt  mit  gebeugtem  Kopf  im  Lehnstuhl,  kann  nicht  mehr 
gehen  oder  stehen.  Starker  Nystagmus.  Spricht  langsam  und  mühsam.  Starke  Kyphoskoliose. 
Wackelbewegung  mit  dem  Kopf.  Rohe  Kraft  der  Arme  normal,  starke  Ataxie  darin.  Aus¬ 
gestreckte  Arme  bewegen  sich  auf  und  nieder.  Schrift  noch  lesbar,  Zuckungen  iii  den  Fingern. 
Ungefähr  vollkommene  Paralyse  der  Beine.  Kniegelenk  in  Flexionskontraktur.  Fiisze  in  Equino- 
Farusstand.  Dorsale  Flexion  der  groszen  Zehen.  Cyanose  der  kalten  Füsze.  Muskulatur  atro¬ 
phisch.  Sensibilität  abgenommen.  Hautreflexe  normal.  Sehnenreflexe  weg.  (In  7  Jahren  sind 
also  die  Kyphoskoliose  und  die  Sehnenreflexe  hinzugekommen).  Nach  14-jährigem  Leiden  ist 
Patient  gestorben  und  die  ausführliche,  von  Rütimeyer  publizierte  Autopsie  lehrt:  All¬ 
gemein  kleines  Rückenmark:  z.  B.  Halsmark  14  :  6  mm.  Lumbalmark:  10:9  mm.  Es  besteht 
Degeneration  der  Goll’schen  Stränge,  weniger  in  den  Bur dach’schen.  Im  Lumbalmark  ist 
Flechsig’s  ovales  Feld  frei,  und  die  Lissauer’sche  Zone  ist  völlig  intakt.  Die  Degeneration 
ist  in  dem  Seitenstrang  ausschlieszlich  auf  den  K.  H.  S.  und  auf  den  Py.  S.  beschränkt.  Die 
Clarke’schen  Säulen  sind  atrophisch.  Die  Med.  oblongata  ging  verloren  ;  über  das  Zerebellum 
wird  nicht  gesprochen.  Stark  veränderte  hintere  Wurzeln. 
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zu  haben,  die  einige  Kontrakturen  bei  der  Krankheit  spielen.  Wenn  auch 
die  Skoliose  ebenso  wie  bei  den  Friedreich’schen  Fällen  auch  bei  dieser 
Familie  der  Ataxie  voranging,  so  war  eine  Reibe  Kontrakturen  an  den 
unteren  Extremitäten  nicht  weniger  wichtig.  Die  Sehne  des  Musculus  extensor 
hallucis  longus  prominierte  in  allen  diesen  Fällen  wie  ein  gespanntes  Band 
unter  der  Haut  und  nötigte  die  grosze  Zehe  zu  übermäsziger  dorsaler 
Flexion.  Der  Fusz  kam  in  einen  Varo-Equinusstand  mit  stark  ausgehöhlter 
Fuszsohle.  Dieser  eigenartige  Stand  von  Fusz  und  groszer  Zehe  trat,  ehe 
er  bleibend  wurde,  allein  dann  zutage,  wenn  die  Kinder  den  Fusz  vom 
Boden  auf  hoben.  Der  Vater  der  Kinder,  Kern,  war  denn  auch  derart 
von  der  Wichtigkeit  dieser  Erscheinung  durchdrungen,  dasz  er,  obwohl  er 
Laie  war,  sofort  eine  ungünstige  Prognose  stellte  und  die  Krankheit  als 
zum  Ausbruch  gekommen  ansah,  sobald  er  hei  seinem  jüngern  Töchterchen 
das  Vorspringen  der  groszen  Zehe  bemerkte. 

Auszerdem  wurde  durch  die  beiden  Autopsien,  die  Rütimeyer  (64) 
1887  mitteilte,  zur  Hauptsache  dasjenige  bestätigt,  was  Fried  reich  und 
Schultze  früher  gefunden  hatten.  Ebenso  wie  die  beiden  letzteren  konnte 
Rütimeyer  eine  Degeneration  in  den  Hintersträngen  und  dort  besonders 
in  den  Goll’schen  Strängen  lokalisieren,  ebenso  wie  sie  konnte  er  eine 
Degeneration  der  K.  H.  S.  und  Py.  S.  mit  Atrophie  der  Clark  e’schen 
Säulen  aber  diesmal  ohne  Verdickung  der  Pia  mater  demonstrieren.  Schärfer 
noch  als  sie  konnte  er  die  Intaktheit  der  inzwischen  bekannt  gewordenen 
Lissauer’schen  Zone  nach  weisen.  Ebenso  wie  in  den  früheren  Fällen  war 
das  ganze  Rückenmark  besonders  klein. 

Während  somit  durch  diese  zwei  Autopsien  die  F r  i ed  r  e i  ch’sche 


Ludwig  Kern,  mit  6  J.  Keuchhusten,  mit  7  J.  Beginn  der  Ataxie,  auch  von  Quincke 
beobachtet  und  bei  Friedreich  bereits  erwähnt.  Vor  3  J.  konnte  er  noch  gehen,  vor  einem 
Jahr  nicht  mehr.  Kontraktur  damals  schon  in  der  groszen  Zehe  vorhanden.  (Der  Vater  Kern 
weisz,  dasz  hiermit  bei  seinen  Kindern  das  Elend  beginnt).  Skoliose.  1882  kann  er  nicht  mehr 
gehen.  Heftig  schlingernde  Bewegungen.  Wackeln  beim  Stehen  als  wäre  das  Gleichgewicht 
im  Rumpfe  gestört.  Sprache  hat  etwas  Schleppendes.  Transversaler  Nystagmus.  Bewegung  der 
Arme  unsicher.  Sensibilität  normal.  Hautreflexe  gut.  Sehnenreflexe  weg. 

Bertha  Kern,  13  J.  Mit  7  J.  Beginn  der  Krankheit  und  kurz  darauf  (1877)  Ataxie 
der  Beine.  Sehr  bald  auch  in  den  Armen.  Nach  Rheumatismus  wird  alles  schlimmer.  1882 
ist  das  Gehen  allein  mit  Unterstützung  möglich.  Ruckweise  Zuckungen  in  den  Muskeln  der 
Schulter  und  des  Rumpfes.  Leichter  bilateraler  Nystagmus.  Keine  Sprachstörung.  Dorsale 
Flexion  der  groszen  Zehe,  sobald  der  Fusz  den  Boden  verläszt.  Hautreflexe  normal.  Sehnen¬ 
reflexe  weg.  Sie  stirbt  an  Typhus. 

Der  Befund  bei  ihrer  Autopsie,  die  gleichfalls  von  Rütimeyer  1887  publiziert  wurde, 
gleicht  dem  Befunde  bei  Heinrich’s  Autopsie  wie  zwei  Tropfen  Wasser  einander  gleichen. 
Nur  ist  bei  diesem  Mädchen  die  L  i  s  s  a  u  er’sche  Zone  nicht  völlig  intakt.  Auch  hier  ging 
die  Med.  oblongata  verloren  und  ist  das  Rückenmark  allgemein  zu  klein. 

Die  hinteren  Wurzeln  sind  stark  verändert.  Ebenso  wie  bei  ihrem  Bruder  ist  die  Sklerose 
aus  feinfaserigem  Gewebe  aufgebaut.  Keine  Gefäszektasien.  Keine  Körnerzellen,  keine  Pia- 
Verdickung  oder  von  der  Pia  aus  eindringende  Septa.  Keine  Corp.  amylacea. 

Drei  Brüder  dieser  Kinder  haben  normale  Sehnenreflexe. 
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Ataxie  definitiv  in  der  Reihe  der  gemischten  Systemerkrankungen  Platz 
nahm,  konnte  man  ihr  zugleich  eine  anatomische  Grundlage  geben  gegen¬ 
über  den  gewöhnlichen  Formen  von  Tabes.  Bei  Tabes  wurde  nämlich  die 
L  i  s  sau  e  r’sche  Zone  nebst  den  Hinterwurzeln  regelmäszig  stark  verändert 
befunden  Bei  Friedreich’s  Ataxie  blieb,  wie  Rütimeyer  bewies,  die 
Li ssaue r’sche  Zone  frei  und  waren  die  Hinterwurzeln  längst  nicht  in 
dem  Masze  verändert,  wie  es  zu  der  echten  Tabes  gehörte. 

Daneben  war  jedoch  eine  Einschränkung  erforderlich.  Nicht  jede 
Systemerkrankung  konnte  als  Friedreich’sche  Ataxie  angesehen  werden. 
In  erster  Linie  galt  dies  für  die  Beobachtung  von  Kahler  und  Pick. 
Nicht,  weil  dieser  Fall  aus  pathologisch  anatomischem  Gesichtspunkt  nicht 
in  diesen  Rahmen  hineinpaszte  ;  im  Gegenteil,  er  war  ein  sehr  schönes 
Beispiel  hierfür;  aber  weil  dieser  Fall  klinisch  anders  war.  Wenn  tatsächlich 
der  Fall  von  Kahler  und  Pick  (20),  der  entschieden  der  Ausgangspunkt 
für  die  Klassifikation  der  Friedreich’schen  Ataxie  in  den  Rahmen  der 
kombinierten  Systemerkrankungen  gewesen  ist,  selbst  als  ein  Fall  von 
Friedreich’sclier  Ataxie  (mit  der  er  einige  Übereinstimmung  zeigte), 
angesehen  werden  mochte,  dann  bot  er  wegen  des  schnellen  Verlaufes  der 
Krankheit  durch  das  Fehlen  von  Nystagmus  und  chorea-artigen  Bewegungen 
auch  unterscheidende  Momente  dar.  Er  war  vielleicht  noch  mehr  dem 
P  r  é  V  o  s  t’schen  Fall  (19)  verwandt,  ohne  sich  wiederum  den  bereits  ge¬ 
nannten  Fällen  Westphal’s  (22,  23)  zu  nähern. 

Alle  diese  Fälle  haben  später  grosze  Bedeutung  bekommen.  Sie  sind 
die  Kettenglieder,  welche  die  übrige  Gruppe  oder  die  übrigen  Gruppen 
kombinierter  Strang-  und  System-Sklerosen  (die  ataktische  Paraplegie  von 
Gowers  (61),  Grasset  (62)  Babinski  (63)  und  anderen  (60)  mit  der 
hereditären  Friedreich’schen  Ataxie  verbinden.  Es  würde  jedoch  viel 
zu  weit  über  den  Rahmen  dieses  Aufsatzes  hinausgehen,  die  kombinierten 
Sklerosen,  die  eine  selbständige  Bearbeitung  erfordern,  hier  zugleich  zu 
behandeln. 

Inzwischen  waren,  schon  ehe  Rütimeyer  die  Autopsien  der  später 
gestorbenen  Kinder  Kern’s  bearbeitet  hatte,  von  vielen  Seiten  die  Beob¬ 
achtungen  förmlich  aus  dem  Boden  emporgeschossen. 

Aus  der  Schweiz  ist  schon  vor  Rütimeyer’s  erster  Publikation  Schmid 
(32)  zu  nennen  undnachdiesemErlenmeyer(43),Teisier(49)1),Wälle(48)2), 


')  Knabe  von  16  J.  Beginn  der  Krankheit  im  9.  Jahre  mit  Skoliose.  Er  fällt  bei  ge¬ 
schlossenen  Augen  nach  hinten.  Rhythmisches  Wackeln  des  Rumpfes.  Langsame  Sprache. 
Speichelflusz.  Ataxie  bei  Bewegung  der  obern  Extremitäten.  Keine  starke  Sensibilitätsstörung. 
Keine  Sehnenreflexe.  Pulsbeschleunigung.  Augen  gut.  Eine  vierzehnjährige  Schwester  hat 
dieselben  Erscheinungen.  Eine  Tante  ist  epileptisch. 

2)  Zwei  Patienten,  Brüder  aus  17  Kindern,  7  davon  starben  jung. 

Der  älteste ,  20  J.  alt ,  beginnt  im  7.  J.  mit  Unsicherheit  im  (Jang,  später  auch  in  den 
oberen  Extremitäten.  Schmerzen  in  den  Knien  und  Unterschenkeln.  Keine  Sprachstörung  im 
Anfang.  Sensibilität  ist  normal. 

Winkler  III. 
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Musso  (47)  :),  Ormerod  (45)  2),  Smith  (50)  3),  Charcot  (58)  4), 
Vizioli5)  (Siehe  Seite  248)  Letzterer  konnte  schon  aus  36  Familien  nicht 
minder  als  51  Männer  und  39  Frauen  aufzählen,  welche  Zahl  aber  wie 
wir  schon  sahen,  besonders  m  Hinblick  auf  die  zuerst  beschriebenen  Fälle, 
wohl  noch  einer  erheblichen  Reduzierung  bedarf. 

Ormerod  (45),  der  gleichfalls  eine  Zusammenstellung  versuchte,  bringt 
es  ein  Jahr  vor  Vizioli  6)  nur  auf  vierzig  Fälle,  Crozer  Griffith  (80) 
im  Jahre  1888  auf  120,  während  Soca  (77,  78)  schon  1888  diesen  Rekord 
sehr  bedeutend  schlägt  und  es  auf  145  Fälle  bringt. 

Klinisch  ist  zu  bemerken,  dasz  einigemal  das  Leiden  bei  nur  einem 
Gliede  einer  Familie  besteht  (Erlenmeyer,  Charcot,  Hollis  (31) 


Später  Kyphoskoliose,  Varo-Equinusstand  der  Füsze  und  dorsale  Flexion  der  groszen 
Zehe.  Der  Kranke  kann  ohne  Unterstützung  nicht  gehen.  Die  Sprache  ist  schleppend  ge¬ 
worden.  Geringer  Nystagmus.  Sehnenreflexe,  Bauch-  und  Kremasterreflexe  sind  völlig  weg. 

Der  jüngste ,  12  J.  alt,  kann  seit  dem  4.  J.  nicht  gut  gehen,  keine  Atrophien.  Jetzt 
Skoliose,  beginnender  Equinusstand  der  Füsze  und  dorsale  Flexion  der  groszen  Zehe.  Sensi¬ 
bilität  und  Augen  intakt.  Keine  Sprachstörung,  kein  Nystagmus,  keine  Blasentstörungen. 
Keine  Sehnen-  oder  Hautreflexe. 

')  Musso’s  Familienstammbaum  ist  wie  folgt: 


Marchi’s  Rivotti.  Antonia 
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2)  Zwei  Familien  mit  6  Fällen.  Erste  Familie :  7  Kinder,  3  ataktisch,  2  Mädchen  und 
1  Knabe.  Auch  der  Vater  war  ataktisch.  Zweite  Familie-.  9  Kinder,  3,  vielleicht  4  ataktisch. 

3)  Dieser  Fall  ist  von  Bedeutung  wegen  der  Autopsie. 

Clara  W.  gehört  zu  einer  Familie  von  13  Kindern  (8  Mädchen,  5  Knaben).  In  des 
Vaters  Familie  bestand  Alkoholismus  und  die  Familie  der  Mutter  ist  nervös.  2  Mädchen 
sterben,  eine  wahrscheinlich  bereits  an  Ataxie.  5  Mädchen  sind  alle  im  Alter  von  6  -  9  J.  an 
Ataxie  erkrankt.  Clara  kam  zur  Autopsie.  Alter:  29  J.  Mit  9  J.  Beginn:  Herzklopfen,  Dyspnoea, 
Muskelschwäche,  Ataxie.  10  J.  später  Krankheit  mit  Delirium.  1882  .Dyspnoea,  Anämie, 
Schwindel,  Kyphoskoliose.  Totale  Paralyse  der  Beine.  Füsze  in  Equino-Varusstand,  unbeweglich. 
Muskeln  des  Oberschenkels  und  der  Wade  sind  in  Kontraktur.  Skandierende  Sprache.  Formi- 
kationen  durch  die  Beine.  Nystagmus.  Kein  Strabismus.  Im  Aug.  1883  Symptome  von  cervico- 
dorsaler  Meningitis  mit  Opistotonus.  Nach  3  Wochen  Tod. 

Autopsie  von  Putnam  und  Quincy,  Sklerose  der  Hinterstränge  und  der  beiden  Py. 
S.  im  dorsalen  Mark.  Viele  verwüstete  Fasern  in  den  Hinterhörnern  und  Vorderhörnern. 

4)  Junger  Mann  von  18  J.,  hat  spät  gehen  gelernt,  unbeholfen  mit  den  Händen. 
Sprachstörungen.  Nystagmus.  Er  ist  nur  ein  Jahr  krank.  Gang  typisch  ataktisch,  mit  unauf¬ 

hörlichen  Zuckungen.  Sehnenreflexe  nicht  erwähnt.  Alle  andern  (6)  Geschwister  sind  gesund. 
Der  Fall  gilt  wegen  der  Autorität  Charcot’s,  ist  aber  oberflächlich  genug  beschrieben. 

K)Eaffaele  Vizioli.  La  malattia  di  Friedreich  (Atassia  ereditaria)  Fiornale  di 
Neuropatologia  1885.  Fase.  1  und  2,  p.  7 — 41,  Fase.  3  und  4,  pag.  145 — 177. 
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S  i  n  k  1  e  r  (51),  dasz  häufig  In¬ 
fektionskrankheiten  dem  Aus¬ 
bruche  des  Leidens  voran¬ 
gehen,  dasz  Migräne,  Herz¬ 
klopfen,  Dyspnoea,  halbseitige 
Asymmetrie  des  Gesichtes, 
Speiclielflusz,  Diabetes  insipi¬ 
dus  wiederholt  bei  der  Krank¬ 
heit  Vorkommen. 

Klinisch  ist  Einheit  zustan¬ 
de  gekommen.  Die  Krankheit 
ist  gekennzeichnet  durch  in 
der  Jugend  begonnene,  von 
den  Beinen  nach  den  Armen 
aufsteigende,  statische  und  lo- 
komotorische  Ataxie,  durch 
langsame,  zögernde  gleichsam 
mit  dicker  Zunge  ausgeführte 
Sprache,  durch  lokomotori- 
schen  und  statischen  atakti¬ 
schen  Nystagmus  der  Augäpfel, 
durch  aufgehobene  Sehnenre¬ 
flexe,  choreatische  oder  athe- 
totische  Mitbewegungen  der 
Extremitäten  und  des  Rumpfes, 
durch  Skoliose  und  Equino- 
Varusstand  der  Füsze  mit  dor¬ 
saler  Flexion  der  groszen  Zehen. 
Pupillenstörungen,  Diplopie, 
Neuritis  optica,  Strabismus, 
Störungen  der  Sensibilität  und 
der  Sphinkter,  Kontrakturen 
und  Atrophien  von  Muskeln 
fehlen.  Was  die  letztgenannten 
Symptome  betrifft,  ist  zu  be¬ 
merken,  dasz  sie  erst  sehr  spät 
in  das  Krankheitsbild  ein- 
treten. 

Weiter  ist  durch  die  Au¬ 
topsien  R  ü  t  i  m  e  y  e  r’s  und 
Ev.  Smith’s  ziemlich  grosze 
Sicherheit  darüber  erzielt  wor¬ 
den,  dasz  Friedreich  und 
Schultze  richtig  beobachte- 
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ten.  Man  weisz  ungefähr,  was  das  eigentliche  Leiden  ist,  nämlich  eine 
kombinierte  Erkrankung  bestimmter  Systeme  im  Rückenmark.  Sowohl 
Charcot-Bourneville’s  als  Ha m m o n d’s  Meinungen  scheinen  definitiv. 

ln  der  Tat  hatte  sich  entscheidend  gezeigt,  dasz  die  hereditäre  Ataxie, 
wenn  sie  auch  durch  die  Mitbewegungen,  den  Nystagmus  und  die  Sprach¬ 
störung  der  Sklerose  en  plagues  ähneln  mochte,  nicht  als  Varietät  der 
genannten  Krankheit  angesehen  werden  durfte. 

Diese  Annahme,  die  solange  berechtigt  war,  als  keine  ausreichenden 
Sektionsberichte  publiziert  waren,  konnte  tatsächlich  nicht  länger  in  Betracht 
kommen. 

Aber  H  a  m  m  o  n  d’s  Annahme,  dasz  eine  Erkrankung  des  Kleinhirns 
im  Spiele  sei,  durfte,  wie  sich  bald  zeigen  wird,  als  noch  nicht  so  definitiv 
widerlegt  gelten. 

Nur  wenn  die  Frage  gestellt  wurde,  ob  angenommen  werden  dürfe, 
dasz  bei  den  von  Friedreich  beschriebenen  Fällen  Veränderungen  im 
Kleinhirn  gefunden  wurden,  dann  freilich  muszte  die  Antwort  verneinend 
lauten.  In  dem  ersten  von  Schultze  beschriebenen  Fall  z.  B.  war  das 
Kleinhirn  in  allen  Richtungen  untersucht  und  normal  befunden  worden. 

Aber  bestreiten  konnte  man  nicht,  dasz  bisweilen  bei  Patienten 
an  hereditärer  Ataxie,  Atrophie  oder  Sklerose  des  Kleinhirns  beobachtet 
worden  war.  Wir  erwähnten  bereits  den  genannten  F  ras  er ’sehen  Fall, 
dessen  Zeitungsverkäufer  an  hereditärer  —  die  Schwester  litt  auch  daran  — 
Ataxie  gestorben  war  und  bei  dessen  Autopsie  ein  atrophiertes  Zerebellum 
gefunden  war. 

Hereditäre  Ataxie  als  Folge  einer  zerebellären  Erkrankung  bestand  also. 

Zog  man  weiter  in  Erwägung,  dasz  die  Möglichkeit  von  echter  Tabes 
dorsalis  noch  keineswegs  ausgeschlossen  war,  dann  begreift  man,  dasz  der 
vorsichtigere  Kliniker  in  erster  Reihe  darüber  wachen  muszte,  dasz  man 
die  werdenden  und  untereinander  sehr  verschiedenen  Begriffe  nicht  durch¬ 
einander  würfelte. 

Festgestellt  war:  1.)  dasz  bei  der  Friedreich ’sehen  Krankheit  eine 
gemischte  Systemerkrankung  vorkam,  ohne  dasz  das  Kleinhirn  angegriffen 
wurde;  aber  festgestellt  war  auch  2.)  dasz  Formen  von  hereditärer  Ataxie 
vorkamen,  die  in  einer  Erkrankung  des  Kleinhirns  ihren  Ursprung  hatten, 
wenigstens  davon  begleitet  waren. 

Auszerdem  war  bei  Erwachsenen  auch  eine  nicht  familiäre  zerebelläre 
Atrophie  bekannt.  Sie  ging  gleichfalls  neben  einer  bestimmten  Form  von 
Ataxie  einher,  und  obwohl  unsere  Kenntnis  des  Zerebellums  gering  war, 
dachte  niemand  daran,  die  Tatsache  zu  widerlegen,  dasz  nahezu  alle  totalen 
Atrophien  des  Kleinhirns  von  starker  Ataxie  begleitet  waren.  Bei  spätem 
Untersuchern  des  Kleinhirns,  so  bei  L  u c i  an  i  (157)  und  noch  unlängst  bei 
Thomas  (232)  finden  wir  eine  Zusammenstellung  der  bekannten  Fälle  über 
doppelseitige  zerebelläre  Atrophie,  als  ersten  den  Fall  von  Com  bettes. 
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Dasz  solch  eine  Störung  einigermaszen  der  Friedreich  ’sehen  Krankheit 
ähneln  konnte,  hatte  Sch  ul  tze  (73)  x)  bewiesen,  aber  darum  war  die  juve¬ 
nile  zerebellare  Ataxie  ohne  weiteres  noch  nicht  mit  der  statischen  und 
lokomotorischen  Ataxie  Friedreich’s  zusammenzuwerfen. 

Wenn,  wie  Fraser  nachgewiesen  hatte,  eine  progressive  Erkrankung 
des  Kleinhirns  bei  mehreren  Gliedern  derselben  Familie  Vorkommen  konnte, 
dann  war  man  verpflichtet,  vor  allen  Dingen  strengstens  die  echten  Fälle 
Fried  reich ’scher  Ataxie  und  die  Fälle,  welche  auf  Veränderung  im 
Kleinhirn  beruhen,  auseinander  zu  halten. 

Schul tze  stand  auf  diesem  Standpunkt. 

Dasz  juvenile  und  hereditäre  (familiäre)  Ataxien  in  verschiedenen  For¬ 
men  Vorkommen,  bezweifelte  niemand.  Dasz  man  strenge  an  dem  von 
Friedreich,  Sch  ul  tze  und  Rütimeyer  entworfenen  Krankheitsbilde 
festhalten  müsse,  wenn  man  von  der  F  r  i  e  d  r  e  i  c  h  ’sehen  Krankheit  spre¬ 
chen  wollte,  war  nicht  weniger  klar.  Man  durfte  in  dieses  Bild  also  nicht 
aufnehmen  :  Krankheiten  mit  Pupillenstörungen,  Augenmuskellähmungen, 
Opticuserkrankungen,  mit  erhöhten  Sehnenreflexen,  mit  starken  Atrophien 
oder  Kontrakturen  von  Muskeln  oder  mit  Störungen  der  Sensibilität,  die 
schon  in  den  ersten  Jahren  des  Bestehens  der  Krankheit  vorhanden  waren. 

Man  muszte  nicht  allein  das  Bestehen  der  statischen,  sondern  auch 
das  der  lokomotorischen  Ataxie  fordern. 

Kein  Wunder  nun,  dasz  gegenüber  dieser  schärferen  Formuliei’ung  des 
Krankheitsbildes  die  bessern  Untersucher  in  ihrer  klinischen  Diagnose  sehr 
vorsichtig  wurden.  Ausgezeichnete  kritische  Darlegungen  wie  von  Judson 
Bury  (65),  Lad  am  e  (88,  92)  und  andern,  arbeiteten  einer  schärferen 
Fragestellung  in  die  Hand,  sodasz  das  für  die  Lehre  von  der  hereditären 
Ataxie  so  wichtige  Jahr  1890  anbrach  mit  scharf  gestellten  klinischen  als 
auch  anatomischen  Forderungen  bezüglich  der  so  eigentümlichen  Fried- 
r  e  i  c  h’schen  Krankheit. 

In  diesem  Jahre  nämlich  erschienen  Publikationen  von  Menzel  und 
Nonne  und  entspannen  sich  Debatten  in  der  Société  de  Biologie  (93 — 100) 
zu  Paris,  welche  dem  Problem,  das  uns  beschäftigt,  zwar  kein  anderes 
Aussehen  gaben,  aber  auf  dem  zuvor  fundamentierten  Boden  immerhin 
wertvolle  Bausteine  zuführten. 

Menzel  (110) *  2)  beschrieb  einen  Fall,  der  genug  von  der  Fried- 


')  Mann,  38  J.  mit  Diabetes  insipidus,  Gang  eines  Betrunkenen,  Sprachstörung  und 
undeutlicher  Artikulation.  Rom  berg’sches  Phänomen  fehlt.  Schwindel.  Kopfschmerz.  Erbre¬ 
chen.  Leichter  Nystagmus;  starke  Sehnenreflexe.  Keine  Sensibilitätsstürung.  Geringer  Inten¬ 
tions-Tremor  in  den  Armen.  Die  Sprache  wird  unverständlich.  Die  Lähmuug  wird  total. 
Autopsie:  Atrophie  des  Kleinhirns  mit  sekundären  Veränderungen  in  der  Med.  oblongata  und 
einer  Degeneration  der  K.  H.  und  Py.  S.  im  mittleren  Hals-  und  Brustteil  des  Rückenmarkes. 

2)  Robert  Schwei  g  el,  stirbt  im  Alter  von  46  Jahren.  Mutter  stirbt  60  Jahre  alt, 
hatte  unsichern  Gang  und  schüttelte  mit  dem  Kopf.  Ein  Bruder  gesund.  Zweiter  Bruder  starb 
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reich’schen  Krankheit  abwicli,  um  ihn  völlig  gesondert  zu  betrachten. 
Da  die  Sehnenreflexe  nicht  verschwunden  waren  und  da  eine  sehr  eigen¬ 
artige,  durch  allerlei  Mitbewegungen  gekennzeichnete  Sprachstörung  auftrat, 
stand  er  einigermaszen  isoliert  da.  Die  Autopsie  lehrte,  dasz  in  einem  sehr 
kleinen  Rückenmark  Degenerationen  in  den  Hintersträngen  (besonders  in 
den  B u  r  d  a c  h’schen)  in  dem  gekreuzten  Py-Bündel  und  in  den  K.  H.  S. 
angetroffen  wurden,  dasz  in  den  Clark  e’schen  Säulen  die  Zellen  verändert 
waren,  und  dasz  auszerdem  das  Zerebellum  mit  den  Brückenarmen  und 
mit  den  Corpora  restiformia  in  hohem  Masze  atrophiert  war. 

In  krassem  Gegensätze  hierzu  publizierte  Nonne  (111)  *)  fast  gleich- 


im  40.  J.,  hatte,  wie  man  sagte,  Rückenmarksschwindsucht  und  Schütteln  des  Kopfes.  Dritter 
Bruder  war  schwach  im  Kopf.  Schwester  starb  30  J.  alt  an  Suicide,  hatte  wackelnden  Gang 
und  konnte  den  Kopf  nicht  stillhalten.  Eine  andere  Schwester  geht  unsicher.  Eines  von  den 
7  Kindern  Roberts  ist  hereditär  ataktisch. 

Roberts  Erkrankung  beginnt  1874  mit  Schwäche  beim  Gehen,  aber  schon  1868  hatte 
er  angefangen,  weniger  gut  zu  schreiben.  1882  stand  der  Kopf  schief  nach  rechts.  Bei  jeder 
intendierten  Bewegung  drehte  sich  der  Kopf  und  machte  der  Pat.  Mithewegungen.  Im  Gesicht 
liegt  der  Ausdruck  groszen  Schreckens,  der  verschwindet,  wenn  er  ruhig  liegt.  Alle  Bewe¬ 
gungen  sind  ataktisch,  rechts  schlimmer  als  links.  Die  rohe  Kraft  ist  vermindert.  Bei  geschlos¬ 
senen  Augen  rollt  er  kopfüber.  Das  Sprechen  ist  sehr  erschwert.  Mitbewegungen.  Tastsinn, 
Sphinkter  gut.  Einigermaszen  erhöhte  Sehnenreflexe  der  unteren  Extremitäten.  Pupillen  rea¬ 
gieren  schwach.  Kein  "Nystagmus.  Beugungskontraktur  der  Beine,  u.s.w.  Tod  1886.  Autopsie.  Im 
lumbären  Mark:  Degeneration  der  Hinterstränge  und  der  Py.  S.  L  i  s  s  a  u  e  r’sclie  Zone  frei. 
Starke  Degeneration  von  Hinterwurzeln  und  Atrophie  von  Vorderwurzeln.  Das  dorsale  Mark 
ist  7,7  mm.  :  5  mm.  Starke  Degeneration  in  dem  B  urd  a  c  h’schen  Strang,  schwächer  in  dem 
Goll’schen.  Nicht  starke  Degeneration  in  Py.  S.  und  K.  H.  S.  Lissauer’sche  Zone  frei. 
Zellen  in  den  Clark  e’schen  Säulen  verändert  und  keine  Fasern  nach  den  K.  H.  S.  zu  finden. 

Das  Halsmark  miszt  12,2  mm.  :  6,5  mm.  Starke  Degeneration  im  Burdach’schen,  min¬ 
der  im  G  o  1  l’schen  Bündel. 

Der  peripherische  Rand  der  Seitenstränge  ist  frei.  Py  S.  und  K.  H.  S.  schwach  degene¬ 
riert.  In  den  Hinterwurzeln  sind  atrophische  Fasern. 

Oblongata:  Goll’sche  und  Burdach’sche  Kerne  sind  sehr  klein  und  degeneriert. 
Atrophie  der  Seitenstrangkerne.  Olivae  atrophisch,  ebenso  wie  die  Fibr.  arcuatae  externae.  Die 
Pyr.  sind  gut  und  grosz.  Degeneration  in  den  direkten  K.  H.  S.  Corp.  restiformia  sind  auf 
'/4  reduziert.  In  der  Pons  ist  eine  starke  Atrophie  der  Brückenkerne  und  besonders  in  der 
zentralen  Abteilung  und  den  Brückenarmen.  Bindearme  relativ  gut.  Pes  pedunculi  auf  ‘/3 
verkleinert.  Blätter  des  Kleinhirns  als  schlaffe  Lamellen.  Purkinje’sche  Zellen  teilweise 
verschwunden.  Nucl.  dentatus  voll  Zellen.  Diese  Atrophie  des  Kleinhirns  ist  eine  ungleich- 
mäszige. 

')  Die  von  Nonne  beobachtete  Familie  ist  die  Familie  Stäben. 

1.  Heinrich  Stäben.  Bis  15  J.  gesund,  war  Seemann,  Schiffbrüchiger,  u. sw.  Im  Alter 
von  26  J.  Ataxie  mit  Sehstörungen.  1890  kann  er  noch  wackelnd  gehen.  Dies  wird  bei  ge¬ 
schlossenen  Augen  nicht  schlimmer.  Pupillen  gleich,  reagieren.  Augenbewegung  mit  Nystag¬ 
mus,  besonders  bei  Fixieren.  Papilla  optica  teilweise  weisz.  V.  5/l0  Gesichtsfeld  beschränkt 
für  Farben.  Sprache  stoszend.  Übermäszige  Mitbewegung  der  Lippen.  Ataxie  der  Arme.  Schrift 
schlecht.  Triceps-,  Radius-  und  Ulnareflex  nicht  stark.  Keine  Sensibilitätsstörung.  Leichte  Ataxie 
der  Beine.  Sehnenreflexe  sind  deutlich.  Etwas  Dementie.  Sehr  auffliegend  und  jähzornig. 

2.  Fritz  Stäben.  Bis  15.  J.  gesund.  Im  Alter  von  21  J.  kann  er  schon  nicht  mehr 
mit  Krücken  gehen.  Sprachstörung  impulsiver  Art;  die  Wörter  werden  herausgeworfen,  Nasal- 
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zeitig  das  Vorkommen  von  Ataxie  ganz  anderer  Art  in  einer  Familie, 
deren  Stammbaum  er  genau  vermeldete  und  in  der  er  drei  Patienten  mit 
Ataxie  beobachtete. 

Die  Abweichung  von  den  von  Friedreich  beschriebenen  Fällen  war 
hier  noch  gröszer. 

Die  Sprache  war  explosiv,  die  Sehnenreflexe  waren  erhalten,  es  bestand 
Sehstörung,  sogar  Papilla  alba  und  Gesichtsfeldbeschränkung,  die  Mimik 
und  die  Fixation  waren  unruhig,  mit  Mitbewegungen  und  die  Patienten 
waren  dement. 

Die  Autopsie  lehrte  ein  Nervensystem  „en  miniature”  kennen.  Alles, 
Groszhirn,  Kleinhirn,  Rückenmark,  war  klein,  viel  zu  klein.  Die  Wurzeln 
enthielten  viele  feine,  zu  feine  Fasern  ;  aber  von  Degenerationen  wurde  mit 
den  gewöhnlichen  Hilfsmitteln  keine  Spur  gefunden. 

Schon  ehe  Nonne  seine  Publikation  erscheinen  lassen  hatte,  vermel- 


Peter  Stüben. 


1.  Dorothea  Stüben,  57  J. 

verheiratet  mit  Westphal. 
Linke  Gesichtshälfte  kleiner 
als  rechts. 

Tremor  der  Hände. 


а.  Anna, 

б.  Martha, 

Linke  Gesichts¬ 
hälfte  kleiner  als 
rechts. 


c.  Johanna, 


Johann  Stüb 

Elise  Stüben. 

verheiratet  mit 
Mohrmann. 

Peter. 

(  * 

a,  1  Lena. 

«.  Dora. 

1.  Johann.  '  tr1 

§  2.  Nicolans. 

Linke  Gesichts¬ 

5 

EL  Paresis  M. 

hälfte  kleiner 

\  ? 

rect.  sup. 

als  rechts. 

i  a;\ 

)  og  Nystagmus 

Paresis  M.  rect. 

2.  Heinrich.  -  Jm  ) 
1  c.  i 

V 

.  §  Mithewegung 

superior. 

I  p"  beim 

fJ.  Willy. 

3.  Margaretha. 

Sprechen. 

Schmaler  Gau¬ 

Palatoschisma 

3.  Fritz. 

men. 

imbezill. 

l«.i 

C/q 

y.  Martha. 

1  «•  i 

4.  Heinrich.  V.  : 

a> 

£ 

A  Louisa. 

4.  Magdalena,  j  ^  \ 

5.  Ilsa.  5  J.  alt 
blind  geboren. 

6.  Christian. 

3  J. 

1  M 

C 

Cb 

f.  Heinrich. 

Linke  Gesichts¬ 
hälfte  kleiner 
als  rechts. 
Paresis  M.  rect. 
superior. 

2.  Johanna  Stüben,  49  J. 

3.  Fritz  Stüben,  46  J. 

4.  Heinrich  Stüben,  46  J 

5.  Angnst  Stüben,  40  J. 

6.  Lene  Stüben,  36  J. 

Tremor  der  Hände.  Linke  Ge¬ 
sichtshälfte  kleiner  als  rechts. 


d.  Elise.  Linke  Gesichtshälfte  klei- 
I  ner  als  rechts.  Paresis  M.  rect.  sup. 

^  a.  Hermann. 

I  b.  Anna. 

1  Die  drei  be- 
’  schriebenen 
(  Fälle. 
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dete  Erb  (104)  die  Geschichte  zweier  Schwestern1),  in  welcher  ebenfalls 
von  ataktischer  und  stoszweiser  Sprache,  von  Mitbewegungen  in  den  Mus¬ 
keln  um  die  Mundwinkel  herum,  von  erhaltenen,  ja  seihst  erhöhten  Sehnen¬ 
reflexen  und  von  einen  starken  von  unten  nach  oben  aufsteigenden  Ataxie 
gesprochen  wurde,  während  das  Romberg ’sehe  Phänomen  fehlte. 

Ohne  hinreichenden  Grund  rechnete  Erb  diese  Fälle  zu  der  heredi¬ 
tären  Fried  reich  ’sehen  Ataxie  und  Nonne  wies  sofort  auf  ihre  Über¬ 
einstimmung  mit  den  von  ihm  beschriebenen  Fällen  hin. 

Man  kann  also  wohl  sagen,  dasz  durch  die  zwei  obengenannten  gut 
beobachteten  Fälle  von  hereditärer  Ataxie  die  Frage  nicht  leichter  wurde. 
Mit  der  Friedreich ’sehen  Krankheit  hatten  sie  ungefähr  keine  andere 
Übereinstimmung  als  die  hereditäre  Ataxie  ;  aber  nicht  weniger  wichen  sie 
untereinander  sehr  erheblich  ab,  sowohl  klinisch  als  anatomisch.  Bei  dem 
einen  bestand  ein  Miniatur-Nervensystem  ohne  Degeneration,  bei  dem  andern 
fand  man  ein  erkranktes  Kleinhirn  nebst  einer  gemischten  Strangaffektion 
im  Rückenmark.  Weiter  herrschte  bei  dem  letztem  die  Erkrankung  in  dem 
Bur  dach ’sehen  Strange  vor.  Beide  Fälle  unterschieden  sich  hinlänglich 
von  den  Fällen  Friedreich ’s,  Schultze’s  und  R  ü  t  i  m  e  y  e  r  ’s,  um  nicht 
mit  ihnen  zusammengebracht  zu  werden. 

Noch  etwas  anderes  muszte  auffallend  berühren.  Bei  Non  ne ’s  Fall 


klang.  Unsicherheit  beim  Fixieren,  dann  nystagmusartige  Zuckungen.  Er  kann  die  Augen 
schlecht  nach  oben  richten.  V.  O.  D.  */9  O.  S.  '/«•  Papillae  weisz.  Die  Farben  werden  nicht 
erkannt.  Gesichtsfeldbeschränkung.  Statische  Ataxie.  Keine  Verschlimmerung  bei  Schlieszen  der 
Augen.  Beim  Gehen  Schlingern  der  Beine,  Rumpf  vornüber,  Wackeln  des  Oberkörpers.  Arme: 
Rohe  Muskelkraft  gut;  Ataxie,  Schrift  schlecht.  Triceps-  und  Kniereflexe  bestehen,  die  letzteren 
stark.  Keine  Sensibilitätsstörung.  Schwache  Hautreflexe.  Neigung  zu  aktiver  Spannung  der 
Muskeln.  Dementie. 

3.  August  Stuben.  Im  10.  Jahre  schon  unbeholfen  in  seinen  Bewegungen.  Die  Sprache 
anormal.  Dementie  wie  bei  Fritz.  Tut  nichts.  Dieselbe  explosive  nasale  Sprache  wie  sein  Bruder. 
Die  Augen  geraten  hei  Fixieren  in  zitternde  Unruhe.  Er  unterscheidet  Farben  schlecht,  ist 
mit  dem  Ophthalmoskop  nicht  untersucht  worden.  Stehen  ist  ohne  Hilfe  nicht  möglich,  gehen 
ebensowenig.  Starke  Inkoordination,  starke  Mitbewegungen.  In  den  Armen  starke  Ataxie, 
Schrift  schlecht.  Sensibilität  intakt.  Patellareflex  kräftig.  Kein  Patellaklonus,  Sphinkter  gut. 

Autopsie.  Das  Groszhirn  wiegt  1060  gr.,  das  Kleinhirn  mit  Pons  und  Med.  oblongata 
120  gr.  Kleinhirn  also  sehr  klein  „ aber  nur  im  Verhältnis .  zu  den  obengenannten  T eilen' \  womit 
Groszhirn,  u.s.w.,  gemeint  werden.  Auch  das  Rückenmark  ist  sehr  klein.  Kurz,  ein  Nervensystem 
in  miniatur.  Mikroskopisch  sieht  man  allein,  dasz  in  einer  Anzahl  Nervenwurzeln  und  Ner- 
venstämmen  sehr  viel  feine  Fasern  sind;  sonst  ist  nichts  vorhanden,  woran  man  Degeneration 
oder  eine  andere  krankhafte  Abweichung  demonstrieren  kann. 

*)  2  Mädchen,  22  und  11  J.  Vater  weder  Trinker  noch  Luetiker.  Bei  der  älteren  beginnt 
die  Krankheit  im  6.,  bei  der  zweiten  im  7.  Jahr.  Unsicherer  Gang.  Später  Unsicherheit  heim 
Essen,  Schreiben,  u.s.w.  Die  älteste  wird  dement.  Die  jüngere  bringt  die  Füsze  in  Equino-Varus- 
stand.  Die  ältere  kann  nicht  mehr  allein  gehen.  Augen  normal,  kein  Nystagmus,  nirgends 
Krampf,  Sprache  langsam,  „saccadiert”,  stotternd,  unregelmäszig,  nicht  skandierend,  und  dabei 
entstehen  Mitbewegungen  um  die  Mundwinkel.  Beide  Mädchen  können  nicht  allein  essen  oder 
schreiben.  Keine  aufgehobene,  eher  erhöhte  Sehnenreflexe  der  Kniee.  Bei  Schlieszen  der  Augen 
wird  die  Ataxie  nicht  schlimmer. 
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war  nichts  Anderes  gefunden  als  ein  Miniatur-Nervensystem,  während  die 
klinische  Beobachtung  lehrte,  dasz  dieses  Nervensystem  nicht  als  ein  krankes 
Nervensystem  angeboren,  sondern  so  geworden  war.  Denn  der  Mann  war 
bis  zum  10.  Jahr  völlig  gesund  gewesen.  Das  Allgemein-zu-klein-sein  des 
Rückenmarkes  und  die  feinen  Fasern  in  den  Wurzeln  waren  von  Fried- 
reicli-Schultze  (übrigens  vorsichtig  genug),  als  Argumente  für  die  Behaup¬ 
tung  gebraucht,  dasz  ein  anatomischer  Ausdruck  für  die  hereditäre  oder  wenn 
man  lieber  will,  familiäre  Natur  dieser  Krankheit  bestehe  ;  zwar  nicht  ganz 
ohne  Vorbehalt;  denn  Schultze  (158)  wies  später  selbst  darauf  hin,  dasz  ein 
Allgemein-zu-klein-sein  des  intakten  Teils  des  Rückenmarkes  sehr  gut  eine 
Folge  vom  Zugrundegehen  der  Fasern  aus  den  kranken  Systemen  sein  könnte. 

Man  hat,  so  meinen  wir,  auszerdem  absolut  keinen  Grund,  anzunehmen, 
dasz  bei  chronischen  Krankheiten  von  der  Dauer,  welche  die  Friedreich- 
’sche  Krankheit  kennzeichnet,  der  anatomische  Ausdruck  des  Leidens  nicht 
ausschlieszlich  Verschmälerung  von  Nervenfasern  sollte  sein  können. 

Die  Nonne ’sehe  Beobachtung1)  nun  bietet  ebensogut  der  Vorstellung 
Raum,  dasz  das  Zentral-Nervensystem  allmählich  ein  Miniatur-Nervensystem 
geworden  sei,  obwohl  das  Mikroskop  eigentlich  nichts  Anderes  als  feine 
Fasern  darin  kennen  lehrt.  Aber  wenn  man  die  Berechtigung  dieser  Vor¬ 
stellung  erkennt,  dann  sind  die  besten  Argumente  für  die  Meinung,  dasz 
bei  Friedreich ’s  Krankheit  das  zu  kleine  Rückenmark  angeboren  und 
nicht  erworben  sei,  eigentlich  entwaffnet.  Dann  steht  also  die  Hypothese 
der  angeborenen,  schwachen,  infolgedessen  leicht  erkrankenden  Systeme 
in  der  Medulla  ohne  anatomische  Grundlage  da  und  daher  beinahe  wieder 
auf  losen  Fiiszen. 

Kein  Wunder  denn  auch,  dasz  mit  Jubel  von  französischer  Seite  publi¬ 
zierte  Mitteilungen  aufgenommen  wurden,  die  neue  Argumente  für  die 
Hypothese  der  kongenitalen  Atrophie  des  Rückenmarkes  als  Grundlage  der 
Fried  reich ’sehen  Krankheit  zu  verschaffen  schienen.  Le  tu  Ile  und 
Vaquez  (95)  teilten  am  22.  Febr.  1890  in  der  Société  de  Biologie  mit,  dasz 
sie  bei  dem  Patienten,  der  von  Blocq(68)  und  Charcot  (69)  schon  1887 
beschrieben  war  2),  die  Autopsie  ausgeführt  hatten.  Dabei  hatten  sie  zwar 
nicht  den  so  entschiedenen  Gegensatz  gefunden,  den  Riitimeyer  in  dem 
Intaktbleiben  der  Lissauer ’sehen  Zone  gegenüber  der  echten  Tabes  ge- 


1)  Schultze  meint,  dasz  Nonne’s  Wahrnehmung  dafür  spricht,  dasz  angeborene  Klein¬ 
heit  des  Rückenmarkes  bei  Friedreich’s  Krankheit  vorkommt.  Warum  diese  Wahrnehmung 
nicht  eher  für  erworbene  und  gegen  angeborene  Kleinheit  des  Zentral-Nervensystems  spricht, 
ist  uns  nicht  deutlich. 

2)  21-jähriger  junger  Mann.  Beginn  im  10.  J.;  erst  Ataxie  der  Beine,  dann  der  Arme; 
Athetose  der  Extremitäten  und  von  Gesichtsmuskeln.  Nystagmus.  Skandierende  Sprache.  R om¬ 
ber  g’sches  Phänomen.  Sinneswerkzeuge  und  Hautsensibilität,  Sphinkter  und  Pupillen  normal. 
Keine  Sehnenreflexe.  Exitus  letalis  an  Herzkrankheit. 

Autopsie.  Angeborene  Mitralstenose,  Rückenmark  klein.  Hinten  dicke  Pia-Meninx.  Sklerose  der 
G  o  1  l’schen  und  B  u  r  d  a  c  h  ’sehen  Stränge.  Atrophie  der  Clarke  ’scheu  Säulen.  Geringe  Atrophie 
der  Hinterwurzeln.  Li  s  sau  er ’sehe  Zone  angetastet.  Geringe  Sklerose  der  Py.  S.  undderK.H.S- 
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meint  hatte,  aufstellen  zu  müssen;  aber  allgemein  zu  klein  war  das  Rücken¬ 
mark  auch  nun  wieder,  und  es  bestand  Degeneration  sowohl  in  den  Hin¬ 
tersträngen  als  in  den  Seitensträngen.  Acht  Tage  später  gelangten  Blocq 
und  Marinesco  durch  die  Autopsie  eines  der  Fälle,  die  Gilles  de  la 
T  o  u  r  e  1 1  e,  Blocq  und  H  u  e  t  (85)  in  der  Iconographie  der  Salpêtrière  so 
schön  photographiert  hatten,  zu  ungefähr  demselben  Resultat. 

Hier  waren  die  Goll  ’sehen  Stränge  stark,  die  Bur  dach ’sehen  minder 
stark  degeneriert,  der  Py.  S.  litt  bis  zur  Dekussation  hin,  die  K.  H.  S.  waren 
beiderseits  von  dem  untersten  Dorsalmark  an  angetastet,  während  die 
Clarke  ’sehen  Säulen  atrophiert  waren  und  die  L  i  s  s  a  u  e  r  ’sehe  Zone 
erkrankt  war.  Und  das  alles  in  einem  zu  kleinen  Rückenmark. 

Die  beiden  Fälle  gaben  zu  einer  Debatte  Veranlassung,  welche  von 
D  é  j  é  r  i  n  e  (96)  eröffnet  und  von  Blocq  und  Marinesco  fortgesetzt  wurde, 
über  die  Erklärung  der  Tatsache,  dasz  bei  der  Tabes  die  Sensibilitätsstö¬ 
rungen  so  stark,  bei  der  F  riedreich ’sehen  Krankheit  so  gering  waren. 
Déj  ér  ine  ’s  (98)  Gedankengang  hierüber  war  der  folgende:  Wenn  Rüti- 
meyer’s  Meinung,  dasz  die  intakte  Lissauer  ’sehe  Zone  für  obige  Tatsache 
verantwortlich  gemacht  werden  musz,  für  diese  Fälle  nicht  ganz  zutreffe, 
so  sei  hier  ein  sehr  groszes  Gewicht  auf  die  Miterkrankung  bezw.  Niçht- 
miterkrankung  der  peripherischen  Nerven  und  der  Wurzeln  zu  legen. 
Blocq  und  Marinesco  (103)  bestritten  dies. 

Aber  viel  wichtiger  noch  als  diese  gleich  näher  zu  erläuternde  Frage 
war  die  Mitteilung,  welche  Déj  ér  ine  8  Tage  später  zusammen  mit  Le- 
tulle(99)  veröffentlichte.  Eingehende  Nachforschung  des  von  Le  tulle 
und  Vaquez  beobachteten  Falles, in  welchem  der  Patient  des  Letztgenannten 
schon  durch  sein  angeborenes  Herzleiden  Entwicklungsfehler  verriet,  ver- 
anlaszte  ihn  zu  der  Bemerkung,  dasz  die  Sklerose  in  den  Hintersträngen 
und  in  diesem  Rückenmark  völlig  anders  aussah,  als  diejenige,  welche  bei 
der  gewöhnlichen  Tabes  vorkommt  und  sich  auch  in  hohem  Masze  von 
der  Sklerose  unterschied,  welche  in  den  Seitensträngen  desselben  Rücken¬ 
markes  ihrer  Sitz  hatte.  In  den  Hintersträngen  bestand  das  neugebildete 
Gewebe  aus  äuszerst  feinen,  der  Längsrichtung  des  Rückenmarkes  parallel 
laufenden  Fibrillen,  die  nicht  anastomosierten,  sondern  sich  als  kreiselar¬ 
tige  Figuren  (Tourbillons)  um  einander  schlangen.  Auszerdem  bestand  keine 
Verdickung  der  Gefäszwände,  ebensowenig  Verdickung  der  Pia-Balken. 
Kurz,  das  Gewebe  der  Hinterstränge  war  neugebildetes  Neuroglia-Gewebe, 
ohne  Mitwucherung  des  Bindegewebes,  eine  reine  Wucherung  von  Elementen 
ektodermalen  Ursprunges,  eine  „sclérose  neuroglique  pure”,  im  Gegensatz 
zu  der  gemischten  Sklerose,  die  in  den  Seitensträngen  vorhanden  war,  und 
bei  welcher  keine  Tourbillons,  sondern  desto  mehr  dicke  Pia-Balken  und 
Gefäsze  mit  dicker  veränderter  Wand  angetroffen  wurden. 

Kurz  und  gut,  der  Gedankengang  dieser  vortrefflichen  Forscher  war 
folgender  :  Die  Hinterstrangsklerose  bei  der  Friedreich  ’sehen  Krankheit 
ist  eine  Gliose,  wie  sie  allein  als  Folge  einer  Evolutionsstörung  Vorkommen 
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kann,  und  eigentlich  haben  Rü ti meye r,  Ne w ton  Pi tt  (70)  und  Fried¬ 
reich  selbst  dies  alles  zwar  beobachtet,  aber  nicht  gut  begriffen. 

In  der  Tat,  wenn  man  die  Beschreibungen  liest,  z.  B.  des  gallertartigen 
Gewebes,  das  Friedreich  in  seinem  soeben  genannten  Fall  beschreibt, 
in  welchem  Höhlenbildung  stattfindet,  dann  denkt  man  an  eine  Gliose,  wie 
man  sie  bei  Syringomyelie  kennt;  ebenfalls  wenn  man  die  Abbildungen 
NewtonPitt ’s  sieht.  Bei  der  Friedreich  ’sehen  Krankheit  wird  von  allen, 
auch  von  Rü  time  y  er,  nicht  allein  über  die  eigenartigen  feinen  Fibrillen, 
sondern  auch  über  Entwicklungsfehler  in  dem  zentralen  Kanäle  gesprochen. 

Déj  ér  ine  (102)  verlieh  durch  die  Autorität  seines  Namens  der  Ansicht 
Kraft,  dasz  die  F  r  i  e  d  r  e  i  c  h  ’sehe  Krankheit  eine  Evolutionskrankheit  sei. 
Eine  unvollständige  Entwicklung  der  Hinterstränge  führe  zu  einer  Vermeh¬ 
rung  der  Glia-Elemente  in  ihnen.  Von  da  ab  kehrt  er  einigermaszen  zu 
Friedreich’s  Meinung  zurück,  als  er  in  einer  Meningo-Myelitis  längs 
dem  Rande  die  Ursache  der  Seitenstrang-Degeneration  sieht. 

Von  einer  systematischen  kombinierten  Krankheit  will  also  Déjérine 
kaum  etwas  wissen;  hinter  der  Commissura  posterior  beginnt  die  Wuche¬ 
rung  der  Glia-Elemente  ;  kein  Bindegewebe  nimmt  daran  teil.  Schade,  dasz 
er,  nicht  mehr  mit  F  r  i  e  d  r  e  i  c  h  ’s  merkwürdiger  Beobachtung  über  den 
Ort  der  symmetrischen  Syringomyelie  Rechnung  haltend,  nun  nicht  die 
systematische  Degeneration  der  K.  H.  S.  von  den  Clarke  ’sehen  Säulen  aus  — 
verwüstet  durch  die  Gliose  ohne  oder  mit  Höhlenbildung  in  Friedreich’s 
Fall  —  zuläszt.  Denn  die  Meningo-Myelitis  längs  dem  Rande  bleibt  seit 
Rütimeyer’s  Untersuchungen  eine  schwer  zu  begreifende  Erscheinung. 
Ein  neues  Argument  war  also  beigebracht  worden.  Ein  zu  kleines  Rücken¬ 
mark  mit  feinfaserigen  Nervenwurzeln  enthält  in  den  Hintersträngen  viele 
unausgereifte  Epidermiselemente,  Gliazellen,  die  zu  wuchern  anfangen;  da 
haben  wir  das  Geheimnis,  das  dem  familiär-hereditären  Typus  der  Fried- 
r  eich ’sehen  Krankheit  eigen  ist. 


DRITTER  ABSCHNITT. 

Die  M  arie’sche  Krankheit. 

Nach  diesen  anatomischen  Ausführungen  müssen  wir  indessen  den 
klinischen  Faden  wieder  aufnehmen.  Von  allen  Seiten  strömten  Beobach¬ 
tungen  hinzu,  und  die  Abweichungen  von  den  ursprünglichen  Fällen  wurden 
stark  genug  betont.  Niederland  beteiligte  sich  wenig  an  diesem  Suchen. 
Nur  Dr.  Buringh  Boekhoudt  (128)  ^  veröffentlichte  eine  Serie  von 
Ataxien  und  mit  der  Exaktheit,  die  den  Niederländern  eigen  ist,  wies  er 

')  11  Kinder.  An  väterlicher  Seite  Tuberkulose,  Bruder  der  Mutter  geisteskrank.  N°.  5, 
gest.  nach  10  Monaten,  an  Krankheit  der  Respirationswege.  N°.  9,  Tod  an  Lungenaffektion, 
nach  Störungen  in  dem  Gang  und  Ataxie  in  den  Armen  im  Alter  von  18  J.  N°.  8,  Knabe 
von  1D/î  J.;  Winkler  nahm  s.  Z.  Fr iedr eich’sche  Ataxie  an  auf  Grund  von:  Ataxie 
der  Ober-  und  Unterextremitäten,  Muskulatrophie  an  den  Unterschenkeln,  keine  Patella-Reflexe, 
Equino-Varusstand,  Skoliose  der  Wirbelsäule,  Nystagmus,  Sprachstörungen. 
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darauf  hin,  wie  sehr  die  Neigung,  vornüber  zu  fallen,  zu  dem  Krankheits¬ 
bilde  gehört,  eine  Bemerkung,  bezüglich  deren  wir  ihm  vollkommen  beipflich¬ 
ten.  Bei  allen  unseren  gleich  zu  beschreibenden  Patienten  ist  es  ebenso  gewesen, 
wie  es  sich  in  all  den  Photographien  aus  der  Iconographie  der  Salpêtrière, 
aus  Byrom  Br  am  well  (129,  152)  und  aus  unsern  Mitteilungen  zeigt. 

Doch  übergehen  wir  für  diesen  Augenblick  das  Übermasz  literarischer 
Erscheinungen,  um  bei  der  wohl  wichtigsten  aller  Veröffentlichungen  stehen 
zu  bleiben,  die  1892  das  Licht  erblickte,  als  Sanger  Brown  (118)  seine 
berühmt  gewordene  Familie  zur  Sprache  brachte.  Mit  Recht  wies  dieser 
x4utor  darauf  hin,  dasz  man  vorsichtig  sein  musz  und  dasz  man  beim  Be¬ 
schreiben  hereditärer  Ataxien  2  Wege  beschreiten  kann;  entweder  man 
kann  sich  nicht  an  das  Friedr eich’sclie  Schema  halten  oder  man  musz 
mehrere  Gruppen  annehmen.  Seine  Familie  *)  uinfaszte  in  4  Generationen 

N°.  10.  Pat.  7  J.  Im  3.  J.  ebenso  wie  die  andern,  Beginn  in  den  Beinen.  Ein  Jahr 
später  eigenartige  Mitbewegnngen  in  der  Hand.  Sprache  langgedehnt,  nicht  gerade  undeutlich. 
Allerlei  Zuckungen  im  Gesicht.  Ausgezeichnete  Intelligenz.  Status  1892 :  Pat.  ist  niemals  ganz 
ruhig,  am  wenigsten  bei  geschlossenen  Augen.  Kopf  und  Rumpf  sind  immer  in  Bewegung. 
Beim  Stehen  schaukelnd  und  Neigung,  vornüber  zu  fallen.  Beim  Gehen  werden  die  Beine 
mehr  geworfen,  uuregelmäszig  an  der  Ganglinie  entlang.  Bei  Schlieszen  der  Augen  wird  dies 
schlimmer.  Ataktischer  Nystagmus.  Pupillen  reagieren  gut.  Zunge  ist  unruhig.  Sprache  lang¬ 
gedehnt.  Pat.  schreibt  schlecht.  Ataxie  der  Hände.  Fiisze  in  Equino-Varusstand.  Prominieren 
der  Sehne  des  M.  ext.  hall,  longus.  Sehnenreflexe  verschwunden.  Undeutliche  Entartungs-Reak¬ 
tion  in  dem  M.  ent.  hall,  longus.  Sensibilität  auf  dem  Fuszrücken  leicht  gestört.  Übrigens  intakt. 

')  Sanger  Brown  gibt  den  folgenden  Stammbaum: 


o  Frauen. 


Ataktische  Frauen  mit  Alter  und  Beginn  der  Krankheit . 


1  1  Allinner  lillllllij 


Männer 
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nicht  weniger  als  24  Fälle.  Jedoch  wichen  diese  Fälle  erheblich  von  dem¬ 
jenigen  ab,  was  Fried  re  ich  beschrieben  hatte.  Sie  begannen  zwischen 
11  und  45  Jahren,  also  etwas  spät  für  die  typischen  Formen.  Ferner  waren 
sie  verbunden  mit  Sehstörungen,  x)  mit  Neuritis  optica,  V eränderung  in 
der  Reaktion  der  Pupillen,  die  träge  oder  aufgehoben  war,  mit  Ptosis  und 
Mitbewegungen  beim  Offnen  der  Augen,  Langsamkeit  der  Bewegungen, 
allgemeiner  Ataxie  und  stark  erhöhten  Sehnenreflexen.  Die  Artikulation 
war  stets  betroffen,  choreïforme  Bewegungen  bestanden;  aber  der  Klump- 
fusz  und  die  Skoliose  fehlten,  während  zuweilen  Mitbewegung  in  Muskeln 
aller  Art  in  den  Vordergrund  traten. 

Dasz  man  hiermit  völlig  aus  dem  Rahmen  der  Friedreich’schen 
Krankheit  herausgetreten,  war  klar,  und  Ormerod  (119)  wies  sogleich 
darauf  hin,  dasz  Sanger  Brown  besser  täte,  diese  Familie  nicht  mehr 
mit  der  Friedreich’schen  Krankheit  zusammenzuwerfen,  dasz  er  eher 
berechtigt  sei,  seine  Familie  mit  den  Fällen  von  Menzel  und  Nonne 
zu  vereinigen.  Bernard  (120)  äuszerte  sich  in  demselben  Geist. 

Fast  gleichzeitig  mit  Sanger  Brown  publizierten  Klippel  und 
Durante  (117)  2)  auch  eine  Familie  mit  hereditärer  Ataxie,  die  wohl  noch 
mehr  von  der  ursprünglichen  Friedreich’schen  Krankheit  abwich  als 
die  Fälle  von  Sanger  Brown.  Statische  und  lokomotorische  Ataxie  war 


')  Als  Beispiel  werden  wir  allein  Fall  XVIII  von  Sanger  Brown  mitteilen. 

Mann.  Mutter  starb  ataktisch  im  Alter  von  46  J.  Er  selbst  war  auf  der  Schule  Athlet, 
hegannn  im  20.  J.  eigentümlich  zu  gehen.  (Gang  eines  Betrunkenen).  Gleichzeitig  konnte  er 
nicht  mehr  so  gut  sehen  wie  früher.  Allmählich  begann  er  langsamer  und  undeutlich  zu 
sprechen.  Sehnenreflexe  stark  erhöht.  Fuszklonus.  Augenschlieszung  bringt  wenig  Verschlimme¬ 
rung.  Wenn  er  die  Augen  öffnet,  hebt  er  die  Lider  viel  zu  hoch.  Pupillen  reagieren  träge 
auf  Licht.  Es  besteht  Papilla  alba  und  Pat.  ist  fast  völlig  farbenblind.  V.  20/100.  Rechts 
Paresis  des  N.  abducens.  Keine  Sensibilitätsstörungen.  Überall  Ataxie. 

2)  Familie  Haud: 


Brader 
greb  in  >366 
ge  sender  Soldat 


3 


Vater  gesund 


Matter  atactisch  Sehwester  der  Mutter.  a!act. 


z 


Latus,  geh  in  I860 
3!j.  atactisch. 


Francois  geb.in  I860  Schutster. geh  1856 

4/ /  atactisch  Fangt  vielleicht 

an  a  tactisch  Xu 
teerden 


K, geh  in  tSöt 
istatactisck 


Familie  Haud....  Mutter  gesund  bis  37  J.  Dann  Crises  gastralgiques,  Schmerz  in 
den  Beinen.  Marche  tubitante.  Das  Sehen  wird  schlechter.  Romberg’sches  Phänomen.  Nystag¬ 
mus.  Später  Kontrakturen  u.s.w.  Stirbt  50  J.  alt.,  13  J.  nach  Beginn  der  Krankheit.  Ihre 
Schwester  ist  auch  ataktisch.  Von  den  5  Kindern  ist  eines  gesund;  eine  Schwester  von  37 
Jahren  klagt  schon  über  Magenschmerzen.  Drei  andere  sind  ataktisch. 

1.  Louis  Haud.  Im  Alter  von  26  J.  Beginn  mit  Krampf  in  den  Beinen.  Dann  Prickeln 
und  Schwäche  in  den  Beinen.  Drei  Jahre  später  Oszillieren  beim  Gehen.  Gang  eines  Betrun¬ 
kenen,  hei  Schlieszen  der  Augen  schlimmer.  Stottern.  Zuweilen  plötzlich  wie  blind.  Zittern  in 
der  Lippe.  Status  1891.  Gesichtsausdruck  wie  von  andauerndem  Schreck;  hält  die  Mitte  zwi- 
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hier  verbunden  mit  einer  Art  Muskelstarre  und  eigenartiger  sakkadierter 
Zusammenziehung  der  Muskeln,  welche  Zusammenziehungen  Ähnlichkeit 
aufwiesen  mit  Mitbewegungen  (Myoseismus  dieser  Autoren)  und  mit  Zittern 
(Tremblement  choreiforme).  Daneben  bestanden  eigentümliche  Sprachstö¬ 
rungen,  aber  nicht  die  explosive  Sprache  wie  in  Menzel’s  Fall,  weiter 
reflektorische  Pupillenstarre  und  Sehstörungen,  ohne  ophthalmoskopische 
Veränderungen  und  endlich  erhöhte  Sehnenreflexe,  die  allmählich  schwächer 
wurden,  sogar  verschwanden. 

Dasz  diese  Fälle  nicht  mehr  vollkommen  mit  der  ursprünglichen  Be¬ 
schreibung  Friedreich’s  übereinstimmten,  stand  fest. 

Aber  zwischen  diesem  Satz  und  dem  Schritt,  den  Marie  (143)  sich 
nun  erlaubte,  bestand  eine  sehr  grosze  Kluft. 

Marie  glaubte  die  Fälle  von  Fraser,  Nonne,  Sanger  Brown  und 
Klippel  und  Durante  vereinigen  zu  dürfen  und  unter  dem  Namen 
Hérédo-Ataxie  cérébelleuse  eine  neue  Krankheit  neben  der  Friedreich- 
’schen  aus  der  groszen  Gruppe  der  hereditären  Ataxien  abtrennen  zu  dürfen. 
Diese  Ansicht  trug  nicht  ganz  originales  Gepräge  ;  denn  O  r  m  e  r  o  d  hatte 
sogleich  nach  Sanger  Brown’s  Publikation  darauf  hingewiesen.  Indessen 
schlug  Marie  vor,  als  kennzeichnende  Merkmale  zwischen  seiner  Hérédo 
Ataxie  cérébelleuse  und  der  Fr  i  ed  reich  ’sehen  Krankheit  die  folgenden 
gemeinschaftlichen  bezw.  unterscheidenden  Punkte  gelten  zu  lassen: 


sehen  Paralysis  agitans  und  Sklerose  en  plaques.  Schreiben  ist  langsam  und  schlecht.  Seit¬ 
liches  Zittern  der  Finger.  Tremblement  fibrillaire  im  Gesicht,  aber  der  Chorea  verwandt. 
Sehnenreflexe  sehr  hoch.  Tastsinn  aufgehoben  an  Füszen  und  Unterschenkeln.  Schmerzgefühl 
stark  vermindert.  Muskelsinn  erhalten.  Reflektorische  Pupillenstarre.  Keine  Veränderung  im 
Ophthalmoskop.  Beschränkung  des  Gesichtsfeldes.  Er  hat  einen  „faux  nystagmus”;  bei  Bewe¬ 
gung  geht  es  gut,  bis  plötzlich  ein  Ruck  kommt.  Sprachstörung.  Nicht  die  Aussprache  ist  schwer; 
aber  das  Sagen  der  Silben;  er  hält  auf,  wiederholt  eine  Silbe  u.  s.  w.  Intelligenz  ist  sehr  gut. 

IL  François  Haud.  .  .  .  41  J.  Keine  Krämpfe,  aber  im  33.  J.  beginnen  die  Beschwerden 
beim  Gehen.  Titubation.  Sprache  gehemmt.  Sensibilitätsstörung.  Vertigo.  Charcot  sagt:  „Sein 
Leiden  ist  weder  Tabes,  noch  multiple  Sklerose,  noch  Friedreich’s  Ataxie.”  Status  1888: 
lm  Gesicht  andauernd  ein  fragender  Ausdruck.  Bei  seinem  Gang  titubiert  er  mit  dem  Becken¬ 
gang  der  Paralytiker.  Romherg’sches  Phänomen.  Patellarreflex  ist  schwach,  nicht  aufgeho¬ 
ben.  Muskelkrämpfe.  Tremblement  fibrillaire.  Verspätung  der  Tastleitung.  Pupillen  reagieren 
gut.  Falscher  Nystagmus.  Der  Pat.  skandiert.  Zunge  zittert. 

Status  1892.  Gang  paraplegisch-ataktisch.  Gesichtsvermügen  schlecht.  Kann  nicht  mehr 
das  Gleichgewicht  halten,  fällt.  Sehnenreflexe  schwächer  als  zuvor,  links  verschwunden  — 
wegen  der  Spasmen  —  (?).  Er  kann  fast  nicht  mehr  schreiben.  Tastsinn  ist  weg  an  den 
Beinen,  Schmerz  wird  noch  gefühlt.  Reflektorische  Starre  der  Pupille.  Falscher  Nystagmus. 
Sprache  langsam  und  zögernd.  Intakte  Intelligenz. 

III.  X.  Haud....  Beginn  im  35.  J.  mit  konstringierenden  Schmerzen  in  den  Beinen. 
8  Monate  später  Titubation.  Zittern  in  Beinen  und  Armen.  Die  Innenseite  der  Beine  ist  emp¬ 
findungslos.  Falscher  Nystagmus.  Sprache  zögernd.  Zunge  will  nicht  drehen.  1888.  Angesicht 
starr  und  fixiert.  Die  „ewige  Frage”  steht  auf  dem  Gesichte  zu  lesen.  Sprache  langsam  mit 
Nasalklang.  Gang  wackelnd,  wird  durch  Schlieszen  der  Augen  schlimmer.  Leichtes  Zittern  in 
den  Händen.  Sehnenreflexe  vielleicht  erhöht.  Komplete  Anästhesie  in  den  Beinen.  Muskelsinn 
gestört.  Sehschärfe  geschwächt.  Falscher  Nystagmus.  Zuweilen  Diplopie. 
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Hérédo-Ataxie  cérébelleuse. 

1.  Mehr  wahrhaft  hereditärer  Fami¬ 
liencharakter,  da  sie  in  aufstei¬ 
genden  Linien  vorkommt  bei 
neuropathischen  Familien. 

2.  Beginn  im  Altervon20 — 33  Jahren. 

3.  Ataxie  und  Sprachstörungen. 

4.  Neigung  zu  Muskelkrämpfen  und 
Steifheit  in  den  Gliedmaszen  mit 
erhöhten  Sehnenreflexen. 

5.  Oft  Anästhesien  und  sogar  aufge¬ 
hobener  Muskelsinn. 

6.  Augenstörungen  : 

a.  nystagforme  Zuckungen.  Pa¬ 
ralysis  M.  rect.  externus, 
Diplopie,  Ptosis,  Konvergenz¬ 
parese  ; 

b.  reflektorische  Starre  der  Pu¬ 
pillen  und  sogar  auch  kein 
Reflex  bei  Akkomodation. 

c.  Gesichtsfeld-Beschränkung, 
Dyschromatopsie.  Verminde¬ 
rung  der  Sehschärfe. 

7.  Keine  Skoliose,  kein  Klumpfusz, 
keine  dorsale  Flexion  der  Zehen. 


Friedreich’sche  Krankheit. 

1 .  Oft  allein  familiärer  Charakter, 
in  soweit,  als  Aszendenten  nicht 
an  der  Krankheit  leiden. 

2.  Beginn  im  Alter  von  5 — 18  Jahren. 

3.  Ataxie  und  Sprachstörungen. 

4.  Neigung  zu  Steifheit  nicht  so  stark 
vorhanden.  Aufgehobene  Sehnen¬ 
reflexe. 

5.  Keine  Sensibilitätsstörungen. 

6.  Fast  keine  Augenstörungen,  aus¬ 
genommen  : 

a.  nystagforme  Zuckungen; 


b.  gut  reagierende  Pupillen. 

c.  keine  Sehstörungen. 

7.  Skoliose,  Klumpfusz,  Dorsale 
Flexion  der  groszen  Zehe. 


Sprach  dies  alles  für  den  scharfen  Blick  des  Pariser  Klinikers,  so  war 
der  zweite  Satz,  dasz  diese  hereditäre  Krankheit  auf  eine  Atrophie  des 
Zerebellums  weisen  solle,  gefährlicher.  Denn  die  zwei  durch  Autopsie  ge¬ 
stützten  Beobachtungen  waren  nur  diejenigen  von  Fraser  und  von  Nonne. 
Bei  dem  von  Marie  selbst  als  Übergangsfall  angesehenen  Menzel ’sehen 
Fall  war  das  Rückenmark  in  dem  Sinne  einer  kombinierten  Systemsklerose 
angetastet. 

Schon  sogleich  muszte  Marie  daher  hinzufügen,  dasz  die  Berührungs¬ 
punkte  zwischen  seinen  Fällen  und  den  echten  Fällen  Friedreich ’s  sehr 
beträchtlich  seien. 

Marie  war  jedoch  nicht  berechtigt,  ebensowenig  wie  Ormerod,  die 
Fälle  von  Nonne,  Frase,  Sanger  Brown,  Klippel  und  Durante 
und  vielleicht  den  Menzel ’sehen  Fall  mit  einander  zu  vergleichen,  wichen 
doch  im  klinischen  Sinne  diese  Fälle  fast  ebensoviel  von  einander  ab  wie 
von  den  Fried  reich  ’sehen  Fällen.  Die  klinische  Übereinstimmung  ging 
nicht  viel  weiter  als  bis  zum  Vorkommen  der  hereditären  Ataxie  bei  allen; 
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aber  fast  in  allen  Einzelheiten,  in  der  Art  des  Sprechens,  langsam,  explosiv 
oder  mit  Mitbewegungen,  in  dem  Übergehen,  bezw.  Nichtübergehen  in 
Dementie,  u.  s.  w.  unterschieden  sie  sich.  Anatomisch  war  erst  recht  kein 
Grund  vorhanden,  das  von  Fraser  beschriebene  atrophische  Zerebellum 
mit  dem  Nonne ’sehen  Miniatur-Nervensystem  oder  diese  beiden  mit  der 
kombinierten  Sklerose  nebst  einem  atrophischen  Zerebellum,  wie  von  Menzel 
beobachtet  wurde,  zu  vergleichen. 

Übrigens  waren  schon  die  ersten  Sektionsberichte  für  Marie  nicht 
günstig.  Au  sch  er ’s  (142)  *)  Patientin,  deren  Leiden  im  Alter  von  25  Jahren 
begann,  konnte  noch  einigermaszen  als  eine  im  spätem  Alter  begonnene 
Fried  reich ’sehe  Krankheit  angesehen  werden,  war  aber  gleichzeitig  ein 
Beispiel  eines  sehr  wenig  fortgeschrittenen  Leidens  (4  Jahre  nach  Beginn), 
und  es  waren  zwar  Gliose- Wucherungen  in  den  Hintersträngen  aber  zugleich 
intakte  Seitenstränge  gefunden  worden  neben  einem  relativ  besser  ent¬ 
wickelten  Zerebellum  als  Zerebrum. 

Die  Fälle  Dur  ante ’s  und  Klippel ’s,  die  von  Oui  mont  und 
Ramond  (187)  ein  paar  Jahr  später  untersucht  wurden,  begannen  in  jener 
Zeit  sehr  viel  der  gewöhnlichen  Friedreich ’sehen  Krankheit  zu  ähneln, 
und  die  unlängst  publizierte  Autopsie  eines  der  Fälle  von  Sanger  Brown 
(Brain  1898)  weist  auf  eine  kombinierte  Systemkrankbeit  im  Rückenmark 
hin,  während  über  das  Kleinhirn  nicht  gut  zu  urteilen  ist,  da  es  halbzer¬ 
setzt  war. 

Nichtsdestoweniger  hing  die  Ansicht,  dasz  eine  Kleinhirnläsion  bei  der 
Friedreich’schen  Krankheit  eine  Rolle  spiele,  in  der  Luft.  Wenigstens 
sah  ungefähr  gleichzeitig  mit  Marie  auch  Senator  (140)  in  der  Fried¬ 
reich’schen  Krankheit  eine  Kleinhirnerkrankung.  Auch  bei  ihm  gab  ein 
Patient  mit  statischer  Ataxie  und  erhaltenen  Sehnenreflexen  (die  allmählich 
unter  seinen  Augen  verschwanden)  den  Ausschlag  für  diese  Meinung. 
Senator  jedoch  formulierte  diese  auf  andere  Weise.  Er  äuszerte  die  Ansicht, 
dasz  die  AfFektion  des  Kleinhirns  das  primäre  Leiden  sein  werde *  2)  und 


')  Frau,  29  J.,  begann  mit  25  J.  zu  erkranken.  Inkoordination;  sie  kann  bald  nicht 
mehr  gehen.  Ataxie  der  Arme.  Choreiforme  Bewegungen.  Sehnenreflexe  aufgehoben.  Keine 
Sensibilitätsstörungeu.  Sprachstörung.  Pupillen  und  Sphinkter  gut.  Doppelseitiger  Pes  equino- 
varus  und  Skoliose. 

Autopsie.  Gehirn  und  Rückenmark  sehr  klein.  Kleinhirn  relativ  gut  entwickelt.  Sklerose 
der  Hinterstränge,  links  stärker  als  rechts.  Keine  Gefäszverdickung,  keine  verdickte  Piabalken, 
keine  Körnerzellen  in  dem  sklerotischen  Gewebe.  Die  Seitenstrünge  sind  völlig  gesund.  Die  Hin¬ 
terwurzeln  führen  viele  feine  Fasern,  aber  wenig  oder  keine  degenerierte.  Der  zentrale  Kanal 
ist  unregelmäszig  entwickelt. 

2)  Übrigens  im  Widerspruch  mit  der  frühesten  bekannten  Autopsie  (nach  4  Jahren), 
von  A  use  her,  die  vor  kurzem  genannt  wurde  und  mit  der  ersten  von  Schultze,  Sena¬ 
tor’s  Fälle  sind: 

1.  Mann.  19  J.  alt  im  Jahre  1893.  Er  ging  schon  in  der  frühesten  Jugend  schlecht. 
Gute  Intelligenz.  Schrift  gut.  Wackelt  heim  Stehen,  besonders  bei  geschlossenen  Augen. 
Schwindel.  Kein  stampfender  Gang;  wohl  geht  er  weitbeinig  und  vornüber  gebeugt.  Langsame, 
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dasz  die  Rückenmarkaffektion  sich  akzessorisch  entwickeln  werde.  Dies  hatte 
eine  recht  scharfe  Debatte  mit  Schul tze  (158,  160 — 162)  zur  Folge,  aus 
der  als  Resultat  die  schon  längst  bestätigte  Tatsache  hervorging,  dasz 
wenigstens  einmal  durch  eine  eingehende  Untersuchung  Schultze’s  die 
Intaktheit  des  Kleinhirns  festgestellt  war. 

Übrigens  blieb  Sch  ul  tze  auch  jetzt  seinen  früheren  Ansichten  treu. 
Die  Friedreich ’sehe  Krankheit  ist  eine  bestimmte  Form  von  hereditärer 
Ataxie.  Auch  zerebelläre  Ataxie  kann  hereditär  Vorkommen.  Vermutlich 
gibt  es  noch  viele  andere  hereditäre  Ataxien  und  es  bleibt  abzuwarten,  was 
die  Autopsien  diesbezüglich  weiter  lehren  werden.  Non  ne ’s  und  Menzel’s 
Fall  lassen  jedoch  keine  Vergleichung  untereinander  zu. 

Aus  allem  Vorhergehenden  hat  sich,  wie  es  uns  scheint,  ergeben,  dasz 
die  hereditäre  Ataxie  unter  vielerlei  klinischen  Aspekten  auftreten  kann, 
dasz  ein  ziemlich  scharf  umschriebenes,  von  Friedreich  gekennzeichnetes 
Ganzes  im  Mittelpunkte  steht,  neben  dem  zum  Teil  verwandte,  aber  anderer¬ 
seits  sehr  davon  abweichende  Krankheitsbilder  Vorkommen,  bei  welchen 
laut  den  Autopsien  neben  einer  kombinierten  Systemerkrankung  auch  eine 
zerebelläre  Atrophie  gefunden  werden  kann  (Menzel).  Ferner  kommt  es 
vor,  dasz  das  ganze  zentrale  Nervensystem  zu  klein  ist  während  von  dege- 
nerativen  Prozessen  darin  keine  Rede  ist.  (Nonne).  Schlieszlich  ist  es 
wahrscheinlich,  dasz  eine  zerebelläre  Atrophie  ohne  Rückenmarkaffektion 
auch  schon  ein  verwandtes  Krankheitsbild  entstehen  lassen  kann.  (Fraser 
und  andere  zerebelläre  und  hereditäre  Atrophien). 

Aber  ob  eine  scharfe  Grenzlinie  zwischen  allen  diesen  Extremen  ge¬ 
zogen  werden  kann,  war  im  klinischen  Sinne  ohne  Frage  zweifelhaft,  und 
am  allerwenigsten  war  es  noch  erlaubt,  von  einer  pathologisch-anatomischen 
Übereinstimmung  mit  den  klinischen  Beobachtungen  zu  sprechen.  Dazu 
war  das  Sektionsmaterial  viel  zu  klein. 

Doch  würde  die  Frage  noch  komplizierter  werden,  sobald  man  die 
Verwandtschaft  der  hereditären  Ataxien  mit  anderen  hereditären  Formen 
von  Nervenkrankheiten  ins  Auge  fassen  würde. 

Ehe  wir  jedoch  zu  der  Besprechung  dieser  Frage  übergehen,  wünschen 
wir  eine  Familie  von  Kranken  zu  erwähnen,  die  sicherlich  in  groszen 
Umrissen  den  von  Friedreich  beschriebenen  Fällen  verwandt  sind,  wenn 


monotone,  nicht  skandierende  Sprache.  Sehnenreflexe  schwach,  aber  nicht  aufgehoben.  Keine 
Störung  in  Pupillen,  in  Sensibilität  oder  in  Sphinktern.  Horizontaler  Nystagmus  beim  Seit¬ 
wärtssehen. 

Ein  Jahr  später  ist  der  Sehnenreflex  rechts  weg,  links  schwach,  und  die  Ataxie  in  den 
Händen  hat  zugenommen. 

2.  Schwester  des  vorigen.  38  J.  Begann  im  Alter  von  18  J.  zu  wackeln.  1894  liegt  sie 
zusammengekrümmt  im  Bett.  Wenn  sie,  mit  Hilfe,  steht,  wackelt  alles  an  ihr.  Geringe  Kon¬ 
traktur  im  Kniegelenk.  Kein  Patellarreflex.  Gehen  kaum  mehr  möglich.  Nystagmus.  Keine 
Sprachstörung.  Keine  eigentliche  Kyphoskoliose.  Sensibilitätsstörung.  Strabismus.  Keine  Stö¬ 
rung  in  Pupillenreaktion  und  Sphinktern. 

Winkler  III. 
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sie  auch  nicht  unbeträchtliche  Abweichungen  von  dem  ursprünglichen 
Typus  aufweisen  und  sie  auch  Anknüpfungspunkte  zwischen  der  Fried¬ 
reich ’sehen  Krankheit  und  der  Hérédo- Ataxie  cérébelleuse  bieten.  Von  der 
letzteren  unterscheiden  sie  sich  übrigens  wieder  hinreichend  und  viel  mehr 
als  von  der  Friedreich  ’sehen  Krankheit. 


VIERTER  ABSCHNITT. 

Eine  Familie  mit  hereditärer  (juveniler)  Ataxie. 

Betreffs  des  Stammbaumes  dieser  Familie  ist  wenig  bekannt.  Der  Vater  ist 
Potator  strenuus,  die  Mutter  ist  nervös.  Eine  Schwester  der  Mutter  war  in  einer 
Irrenanstalt  verpflegt  worden. 

Aus  dieser  Familie  sind  10  Kinder.  Ein  Mädchen  starb  im  jugendlichen  Alter. 
Die  9  überlebenden  sind  die  Folgenden  : 

Sohn,  Dirk,  24  Jahr,  keine  Ataxie,  leidet  an  oft  wiederkehrende  Migi’äne- 
anfällen  ohne  Erbrechen. 

Sohn,  Gerrit,  22  Jahr,  keine  Ataxie,  gesund. 

Sohn,  Nicolaas,  20  Jahr,  Ataxie. 

Tochter,  Duurtje,  18  Jahr,  keine  Ataxie,  gesund. 

Sohn,  Simon,  17  Jahr,  Ataxie. 

Sohn,  Gerrit,  14  Jahr,  keine  Ataxie,  gesund. 

Sohn,  Cornelis,  12  Jahr,  Ataxie. 

Tochter,  Betsy,  8  Jahr,  keine  Ataxie. 

Tochter,  Jantje ,  6  Jahr,  laut  der  Mitteilung  des  Bruders  ebenfalls  Ataxie. 

Fall  I.  Mann  von  20  Jahren.  Geringe  Asymmetrie  des  Gesichtes.  Beginn  des 
Leidens  im  8.  Jahr  mit  Schmerzen  durch  die  Beine,  Schwindel,  Kopfschmerz  und 
Unsicherheit  leim  Gehen.  4  Jahr  später  Ataxie  der  Arme,  Skoliose  und  Sprachstö¬ 
rung.  Gegenioärtig  ist  es  ihm  unmöglich,  ohne  Hilfe  zu  stehen  oder  zu  gehen.  Barese 
und  starke  Ataxie  der  untern  Gliedmaszen,  durch  Schlieszen  der  Augen  zunehmend. 
Geringe  Atrophie  von  Muskeln  mit  geringer  Abnahme  der  elektrischen  Empfindlichkeit 
für  beide  Stromarten.  Aufgehobene  Sehnenreflexe.  Hohe  Hautreflexe.  Starke  Vermin¬ 
derung  des  Tastsinnes  an  den  Füszen,  Verlangsamung  der  Schmerzleitung ,  Aufhebung 
der  Wahrnehmung  der  passiv  verrichteten  Bewegung.  Unwillkürliche  Muskelbewegun¬ 
gen  in  den  Muskeln  der  Unterschenkel.  Neigung  zur  Steifheit  in  den  Adduktoren 
des  Oberschenkels.  Fes  exino-varns.  Dorsale  Flexion  in  der  groszen  Zehe.  Starke 
Ataxie  der  oberen  Extremitäten.  Mitbewegungen  in  Rumpf  und  Kopf.  Starke  Kypho¬ 
skoliose.  Neigung  zum  Vornüber  fallen.  Dickzungige  Sprache  mit  Mitbewegungen  in  den 
Muskeln  um  die  Mundwinkel  herum.  Keine  Fupillenstörugen ,  keine  Blasenstörungen. 
Statischer  und  lokomotor  isolier  Nystagmus.  Gesichtsfeldbeschränkung  für  Licht  und 
Farben. 

Nicolaas  Tesselaar,  geb.  1877,  jetzt  20  Jahre  alt,  erzählt,  dasz  er  in 
seiner  frühesten  Jugend  gesund  gewesen  sein  soll,  dasz  er  im  Alter  von  6  Jahren 
eine  heftige  Krankheit  mit  Diarrhoe  gehabt  habe,  die  kurz  dauerte  und  von  ihm 
Cholera  genannt  wird. 

Als  er  sieben  Jahr  alt  war,  verspürte  er  zuerst  Stechen  in  den  Beinen.  Er  litt 
damals  viel  an  Kopfschmerz,  war  auch  schwindlich  und  wurde  von  Ohrensausen 
geplagt. 

Erst  von  seinem  achten  Jahre  an  bemerkte  er,  dasz  das  linke  Bein  schwach 
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wurde.  Kurz  danach  wurden  die  Bewegungen  im  rechten  Bein  weniger  sicher.  Er 
besuchte  die  Schule,  war  sehr  intelligent,  aber  wurde  von  Kopfschmerz  und  Schwin¬ 
del  viel  geplagt.  In  seinem  11.  Jahr  bemerkte  er,  dasz  die  Schrift,  die  sehr  gut 
war,  anfing,  weniger  gut  zu  werden.  Als  er  im  12.  Jahr  die  Schule  verliesz,  war 
seine  Schrift  im  Vergleich  zu  früher  schlecht  geworden,  weil  er  immer  wieder  beim 
Schreiben  unwillkürlich  ruckartige  Bewegungen  machte.  Ungefähr  zu  gleicher  Zeit 
bemerkte  er,  dasz  sein  llücken  schief  wurde,  und  dasz  das  Gehern  immer  schwerer 
fiel.  Er  begann  den  Kopf  vornüber  zu  tragen,  und  als  er  in  seinem  17.  Jahr 
obendrein  anfing,  schwerer  zu  sprechen,  war  es  ihm  schon  fast  unmöglich  geworden, 
gröszere  Entfernungen  zu  gehen.  Er  wackelte  und  stolperte  wie  ein  Betrunkener, 
und  im  Dunkeln  war  es  ihm  ganz  unmöglich,  zu  gehen.  Er  sah,  besonders  wenn 
das  Licht  schwach  war,  schlecht  und  lief  dann  gegen  Menschen  an. 

Die  Kopfschmerzen  und  die  Schmerzen  in  den  Beinen  hörten  später  auf  ;  aber 
wohl  wurde  er  oft  von  Schwindel  geplagt;  dann  einmal  fiel  er  nach  der  einen, 
dann  wieder  nach  der  andern  Seite.  Erst  nach  seinem  18.  J.  ist  das  Stehen  und 
Gehen  ohne  Hilfe  unmöglich  geworden,  während  er  gleichzeitig  bemerkte,  dasz  seine 
Augen  beim  Fixieren  müde  wurden  und  dasz  er  dann  oft  anfing,  Sternchen  zu  sehen. 

Als  er  in  seinem  19.  Jahr,  im  Sept.  1897  zum  ersten  Mal  in  die  Klinik 
aufgenommen  wurde,  unterschied  sich  der  Zustand  kaum  von  demjenigen  der  im 
Januar  1898  festgestellt  worden  ist.  Blasen-  und  Bektumstörungen  waren  niemals 
vorhanden.  Status  praesens  im  Januar  1898. 

Der  Patient  hat  ein  schwächliches  Aussehen  und  einen  zarten  Körperbau,  die 
sichtbaren  Schleimhäute  sind  sehr  blasz. 

Seine  Intelligenz  ist  auszerordentlich  gut  entwickelt,  und  er  gibt  eine  sehr 
eingehende  Erzählung  von  dem  Leiden,  das  bei  ihm  und  bei  seinen  jüngern  Brüdern 
besteht.  Der  Kopf  ist  hoch,  das  Gesicht  einigermaszen  asymmetrisch.  Die  linke 
Stirn  ist  höher  als  die  rechte.  Die  linke  Augenbraue  steht  etwas  niedriger  als  die 
rechte  ;  beide  Augenspalten  sind  klein,  die  linke  ist  ein  wenig  kleiner  als  die  rechte. 
Der  rechte  Mundwinkel  scheint  in  der  Buhe  etwas  niedriger  zu  stehen  als  der 
linke  ;  aber  bei  Bewegungen  ist  von  einer  Paresis  der  Muskulatur  um  den  rechten 
Mundwinkel  herum  wenig  zu  bemerken.  Die  Papillen  sind  ziemlich  weit,  reagieren 
schnell  auf  Licht  und  bei  Konvergenz. 

Die  Augenbewegungen  sind  in  allen  Bichtungen  möglich.  Es  besteht  kein 
Strabismus  oder  Diplopie. 

Sobald  er  einen  Gegenstand  fixiert,  gelingt  ihm  dies  in  der  Begel  nur  für 
einen  Augenblick,  bald  werden  dann  kleine  Zuckungen  der  Augäpfel  wahrgenom¬ 
men,  die  in  Bhythraus  schneller  und  im  Ausschlag  gröszer  werden,  wenn  er  beim 
Fixieren  bleibt. 

Die  Bewegungen  nach  den  beiden  Seiten  erfolgen  mit  nystagmusartigen  Zuckun¬ 
gen.  Hat  er  seitlings  einen  Gegenstand  fixiert,  dann  nimmt  man  jedesmal  wieder¬ 
kehrende  kleine  Zuckungen  der  Augäpfel  wahr,  die  am  deutlichsten  beim  Fixieren 
eines  über  den  Augen  gelegenen  Punktes  zutage  treten.  Nicht  allein  in  horizontaler 
sondern  auch  in  vertikaler  Bichtung  werden  dann  kleine  Zuckungen  gesehen.  Es 
besteht  deshalb  sowohl  statische  als  lokomotorische  Ataxie  der  Augäpfel  oder  Tatak- 
tischer  Nystagmus. 

Die  Zunge  wird  gut,  gerade  herausgestreckt,  aber  es  werden  Mitbewegungen, 
die  einigermaszen  an  Chorea  eriunern,  wahrgenommen. 

Palatum  und  Bogen  bewegt  der  Patient  gut.  Schluckbeschwerden  bestehen  nicht. 

Die  Sprache  ist  gestört.  Er  spricht  monoton  mit  einigermaszen  nasalem  Neben¬ 
klang  undeutlich,  alsob  er  etwas  im  Mund  habe,  alsob  etwas  an  seiner  Zunge  hänge. 
Er  zögert  beim  Sprechen,  aber  er  skandiert  nicht.  Ebensowenig  ist  die  Sprache 
explosiv.  Auch  findet  man  keine  beträchtlichen  Mitbewegungen  in  der  Muskulatur 
des  Gesichtes,  wenn  auch  nicht  gesagt  werden  kann,  dasz  sie,  besonders  wenn  er  etwas 
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länger  vorliest,  ganz  fehlen.  Bei  längerem  Lesen  wird  die  Sprache  sehr  undeutlich. 

Oft  wird  ein  unmotivierter  Lachanfall,  von  dem  er  selbst  das  Unsinnige  ein¬ 
sieht,  bei  ihm  wahrgenommen. 

Wenn  er  im  Bett  gestützt  auf  dem  Kissen  liegt,  ist  auch  der  Kopf  völlig  in 
Kühe  ;  aber  wenn  er  die  eigenartige,  zusammengekauerte  Haltung,  die  er  beim 
Liegen  einnimt,  verläszt  und  sich  aufrecht  hinsetzt,  verändert  dies.  Sitzt  er  aufrecht 
und  streckt  er  dann  die  Arme  nach  vorn,  dann  beobachtet  man  Folgendes:  Der 
Kopf  fällt  vornüber  und  gerät  in  schaukelnde  Bewegungen  ;  bald  schaukelt  der 
ganze  Kumpf  nach  rechts  und  links,  nach  vorn  und  hinten,  und  die  ausgestreckten 
Arme  werden  in  alle  Kichtungen  auf  und  nieder  und  nach  den  Seiten  bewegt. 

Es  besteht  eine  sehr  starke  Kyphoskoliose.  In  dem  oberen  Thoraxteile  starke 
Skoliose  nach  rechts,  in  dem  untern  Teile  nach  links.  Besonders  im  untern  Brust¬ 
teil  ist  die  Kyphose  stark.  Die  rechte  Schulter  steht  viel  höher  als  die  linke,  der 
Abstand  der  obern  Ecke  der  Scapula  bis  zur  Wirbelsäule  beträgt  rechts  9  cm., 
links  11  cm.  Bei  allen  Bewegungen  schaukelt  der  Kumpf.  Alle  diese  Schwankungen 
werden  besonders  stark,  wenn  der  Patient  —  ohne  solche  kann  er  es  nicht  — 
versucht,  zu  stehen. 

Die  oberen  Dxb’emitäten.  Die  rohe  Muskelkraft  ist  ziemlich  gut  erhalten.  Das 
Dynamometer  ergibt  rechts  40,  links  30.  Übrigens  ist  der  Druck  der  Hände  fest 
und  kostet  es  Mühe  bei  ihm  den  gebeugten  Arm  zu  strecken  oder  den  gestreckten 
zu  beugen. 

Die  Greifbewegungen  des  Patienten  geschehen  auf  sehr  eigenartige  Weise. 
Soll  er  etwas  aufnehmen,  dann  greift  er  daneben  und  daran  entlang.  Er  macht 
dabei  eigenartige  Bewegungen,  erst  dorsale  Flexion  in  dem  Handgelenk  ;  dann  faszt 
er  mit  überstreckten  und  ausgespreizten  Fingern,  gefolgt  von  iibermäsziger  volärer 
Flexion  der  Fingern,  den  Gegenstand  an.  Er  kann  keinen  Faden  in  eine  Nadel 
stecken.  Er  kann  die  Zeigefinger  nicht  gegen  einander  halten.  Das  Schlieszen  der 
Augen  verschlimmert  sehr  die  Unsicherheit  all  dieser  Bewegungen. 

Seine  Schrift  ist  schlecht,  wie  die  nachstehende  Probe  beweist.  Er  kann  keine 
horizontalen  und  ebensowenig  vertikalen  Linien  ziehen,  wie  man  an  untenstehendem 
Beispiele  sieht. 


Die  starke  Ataxie  der  obern  Extremitäten  fällt  auch  ins  Auge,  wenn  er  die 
Finger  auseinanderspreizt.  Es  ist  ihm  unmöglich,  dies  in  einer  Ebene  zu  tun;  einige 
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Finger,  besonders  die  ulnaren  nehmen  dann  stets  einen  eigentümlichen  Stand  ein 
mit  Hyperextension  der  Grundphalangen. 

Die  Spatia  interrossei  der  ulnaren  Finger  sind  vielleicht  einigermaszen  einge¬ 
sunken,  übrigens  ist  keine  Rede  von  Atrophien  der  Muskeln. 

Die  unteren  Extremitäten.  Die  rohe  Muskelkraft  hat  abgenommen,  am  stärk¬ 
sten  diejenige  des  linken  Beines,  nichtsdestoweniger  ist  noch  genug  Muskelkraft 
vorhanden,  um  beträchtlichen  Widerstand  gegen  jede  passive  Verschiebung  der  Teile 
in  den  Gelenken  zu  bieten,  wenigstens,  wenn  er  im  Bette  liegt. 

Der  rechte  Oberschenkel  liegt  einigermaszen  adduziert  und  nach  innen  rotiert, 
sodasz  der  rechte  Fusz  zu  Uberkreuzung  des  linken  neigt. 

Beide  Füsze,  am  stärksten  der  linke,  sind  im  leichten  Equino-Varusstand,  mit 


starker 


Aushöhlung 


der  Fuszsohle.  Während  die  groszen  Zehen  überstreckt  sind 


und  die  Sehnen  der  M.  extensores  hallucis  longi  beiderseits  prominieren,  sind  die 
übrigen  Zehen  volär  gebogen.  Bei¬ 
gehende  Photographie  gibt  den  Stand 
des  Klumpfuszes  von  Nicolaas  wieder, 
verglichen  mit  demjenigen  eines  nor¬ 
malen  Menschen  (siehe  Abbildung 
Fig.  2). 

Fordert  man  den  stehenden 
Patienten  auf,  eines  der  Beine  auf¬ 
zuheben  und  z.  B.  die  grosze  Zehe 
gegen  einen  Perkussionshammer  zu 
halten,  dann  gelingt  dies  nicht.  Auch 
mit  offenen  Augen  schlägt  er  mit 
dem  Fusze  zur  Seite,  weit  seitwärts 
der  gewünschten  Richtung,  zuweilen 
den  Untersuchenden,  der  seitlich 
steht,  berührend.  Schlieszung  der 
Augen  macht  die  Bewegungen  noch 
unsicherer,  als  sie  schon  sind. 

Wenn  der  Patient  ruhig  zu  Bett 
liegt,  sieht  man  immer  wieder  kleine 
Muskelzuckungen  auftreten.  Bald 
springt  die  Sehne  des  M.  extensor 
hallucis  longis  vor,  bald  diejenige  des 
M.  peroneus,  dann  wieder  die  Achil¬ 
lessehne.  Vollkommen  ruhig  ist  der 
Fusz  niemals. 

Es  besteht  eine  nicht  starke  aber 

deutliche  Atrophie  der  Muskulatur  am  Unterschenkel.  Der  Umfang  über  den  Malleoli 
beträgt  rechts  21,2  cm.,  links  21,5  cm.  Der  Umfang  über  dem  dicksten  Teil  der 
Wade  beträgt  rechts  26,5  cm.,  links  27  cm.  Wenn  der  Patient  mit  einer  Unter¬ 
stützung  im  Rücken  steht,  hat  er  eine  sehr  eigenartige  Haltung.  Den  Kopf  vorn¬ 
über  gebeugt,  den  kyphoskoliotischen  Rumpf  nach  vorn  gerichtet,  schlingert  er  hin 
und  her;  Kopf,  Augen,  Rumpf  und  alles  schaukelt.  Er  steht  dann  weitbeinig,  und 
an  den  Füszen  ist  ein  fortgesetztes  Spiel  von  Muskelkontraktionen  in  den  Muskeln  der 
Zehen  und  des  Fuszes  zu  bemerken.  Bald  werden  die  Zehen  auf  eigenartige  Weise  ge¬ 
beugt,  bald  die  grosze  Zehe  überstreckt,  alsob  der  Patient  Balancierbewegungen  machte. 

Sein  Sttand  ist  in  einer  Moment-Photographie  wiedergegeben  1).  (siehe  Abbil¬ 
dung  Fig.  1). 


Fig.  II. 

Der  Fusz  von  Nicolaas  T. . . .  mit  der  Aushöh¬ 
lung  der  Fuszsohle,  der  Hyperextension  der  groszen 
Zehe  und  der  Hyperflexion  der  kleinen  Zehen.  Links 
ein  normaler  Fusz. 


*)  Die  Photographien  verdanken  wir  der  geschickten  Hand  des  Herrn  Wiardi  Beckman. 
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Sobald  der  Patient  gebt  tritt  die  lokomotorische  Ataxie  erst  recht  zutage.  Er 
schlingert  mit  den  Füszen  in  der  wunderlichsten  Weise.  Er  scheint  mit  Mühe  den 

Fusz  aufzuheben.  Ist  dies  geschehen,  dann  hebt  er 
ihn  viel  zu  hoch,  schlenkert  den  Fusz  nach  der 
Seite  oder  nach  vorwärts,  aber  immer  ist  der  Schlusz 
so,  dasz  der  Fusz,  wie  stampfend  oder  schlenkernd 
er  auch  niedergesetzt  wird,  den  hinten  stehenden 
Fusz  überkreuzt.  Besonders  ist  dies  der  Fall  mit 
dem  rechten  Fusz. 

Das  Gehen  ist  jedoch  allein  möglich,  wenn  er 
an  beiden  Seiten  unterstützt  wird.  Wenn  er  die 
Augen  schlieszt,  ist  weder  von  Stehen  noch  Gehen, 
selbst  bei  Unterstützung,  keine  Rede  mehr. 

Hcjlexe.  Die  sogenannten  Sehnenreflexe,  sowohl 
der  Patellareflex  als  derjenige  der  Achillessehne  sind 
vollkommen  aufgehoben  und  mit  keinen  Kunstgriffen 
zum  Vorschein  zu  rufen.  Ebensowenig  ist  ein  Radius¬ 
oder  Ulna-Reflex  an  der  bland  oder  ein  Triceps- 
Reflex  hervorzurufen. 

Dagegen  sind  die  Hautreflexe  hoch.  Beider¬ 
seits  sind  die  Fuszsohlenreflexe  sehr  stark,  sowohl 
bei  Kitzeln  als  bei  Stechen  in  die  Fuszsohle.  Dieser 
Reflex  ist  mit  Streckung  und  Spreizung  der  Zehen 
verbunden,  in  der  von  Babinski  beschriebenen 
Weise.  Zuweilen  wird  das  ganze  Bein  hinaufgezogen. 

Cremaster-Reflexe  sind  beiderseits  sehr  stark. 
Rechts  Bauchreflexe  sehr  stark.  Links  ist  dies  auch 
für  die  obern  Bauchreflexe  der  Fall  ;  aber  die  untern 
Bauchreflexe  sind  vollkommen  aufgehoben. 

Sensibilität.  Grobe  Berührung  wird  zwar  überall 
wahrgenommen,  aber  der  Tastsinn  ist  nichtsdesto¬ 
weniger  in  starkem  Masze  gestört.  Leichtere  Berüh¬ 
rung,  z.B.  mit  einem  Pinsel,  wird  längs  der  Zehen 
und  des  Fuszes  überhaupt  nicht  gefühlt,  an  den 
Unterschenkeln  nicht  gut. 

Auch  an  den  Fingerspitzen  wird  die  leichte 
Berührung  mit  einem  Pinsel  nicht  oder  schlecht 
wahrgenommen . 

Schmerzgefühl.  Stechen  mit  einer  Nadel  wird 
überall  gefühlt  ;  aber  an  den  Zehen  ist  die  Leitung  des  Schmerzgefühles  sehr  stark 
verlangsamt.  Der  Stich  der  Nadel  an  der  groszen  Zehe  wird  konstant  mit  zwei 
Wahrnehmungen  beantwortet.  Die  erste:  „Ja”  ist  das  Zeichen  für  das  Merken  der 
Berührung,  die  zweite  Wahrnehmung,  diejenige  des  Schmerzes,  kommt,  besonders, 
wenn  der  Patient  etwas  müde  von  der  üntersuchung  ist,  zuweilen  erst  2  Va  Sekunden 
später.  Erst  mit  dieser  letzten  Empfindung  ist  eine  Abwehrbewegung  verbunden, 
die  ebenfalls,  auszerordentlich  verspätet,  auftritt. 

Mushelsinn.  Sehr  stark  ist  an  den  untern  Extremitäten  der  Muskelsinn  gestört, 
ln  erster  Reihe  nimmt  der  Patient  passive  Bewegungen,  die  bei  ihm  an  Fusz  und 
Zehen  vorgenommen  werden,  überhaupt  nicht  wahr.  Man  kann  die  grosze  Zehe  bei 
geschlossenen  Augen  hin  und  her  bewegen,  ohne  dasz  er  etwas  davon  merkt,  ebenso 
am  Fusz  Bewegungen  von  mäszigem  Umfange  machen. 

In  nicht  so  starkem  Masze  besteht  die  schlechte  Wahrnehmung  der  passiv 
verrichteten  Bewegungen  auch  in  den  Armen,  speziell  für  Fingerbewegungen. 
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Er  weisz  nicht  genau  zu  beurteilen,  wie  der  Unterschenkel  liegt,  und  eine 
bestimmte  Haltung,  die  dem  einen  Unterschenkel  gegeben  wird,  kann  er  nicht  mit 
dem  andern  nachmachen,  wenn  dies  auch  schwer  zu  untersuchen  ist  wegen  der  Stärke 
der  bestehenden  Ataxie.  Uber  den  Stand  seiner  Muskeln  ist  er  kaum  orientiert. 

Die  Gesichtsfelder  sind  beschränkt.  Starke  Beschränkung  für  das  Sehen  von 
Farben.  Links  ist  dies  in  noch  stärkerm  Masze  der  Fall  als  rechts.  Die  Sehschärfe 
hat  kaum  abgenommen.  Die  Untersuchung  mit  dem  Augensj^iegel  fällt  negativ  aus 

Nebenstehendes  Schema  gibt  eine  Einsicht  in  die  Beschränkung  beim  Sehen 
für  weisz,  für  grün  und  für  rot  im  Gesichtsfelde  des  Nicolaas. 

Gehör,  Geschmack  und  Geruch  sind  gut. 

Elektrische  Untersuchung . 

Die  untersuchten  Nerven  und  Muskeln  weisen  keine  starken  Abweichungen  auf. 


I NDUKTIONSSTROM. 

Konstanter  Strom. 

N.  ulnaris  (rechts) 

Ka  S.Z. 

1 1//2  m.A. 

An  S.Z. 

2  m.A. 

Rollenabstand 

10,9 

min. 

An  O.Z. 

4V2  m.A. 

KaT. 

6  m.A. 

N.  peroneus  (rechts) 

Ka  S.Z. 

2  m.A. 

Rollenabstand 

9,9 

mm. 

An  S.Z. 

3  m.A. 

An  O.Z. 

6  m.A. 

M.  interross  11  (rechts) 

Ka  S.Z. 

3  m.A. 

Rollenabstand 

9 

mm. 

An  S.Z. 

3 '/a  m.A. 

M.  tib.  antic,  (rechts) 

Ka  S.Z. 

3  m.A. 

Rollenabstand 

8,7 

mm. 

An  S.Z. 

4Vs  m.A. 

sodasz  von  einer  geringen  Abnahme  der  Empfindlichkeit  für  beide  Stromarten 
gesprochen  werden  kann,  ohne  Entartungs-Reaktion. 

Die  physische  Untersuchung  der  Organe  ist  abgesehen  von  der  Verlagerung 
der  Brustorgane  infolge  der  Skoliose  negativ.  Die  Lungen-Lebergrenze  steht  in  der 
rechten  Mamillärlinie  am  unteren  Rande  der  5.  Rippe,  verschiebt  sich  3 — 4  cm 
bei  Inspiration.  Die  Herzdämpfung  beginnt  am  rechten  Sternalrande.  Der  Herzstosz 
ist  fühlbar  im  4.  Interkostalraum  innerhalb  der  Mamillärlinie.  Die  Herztöne  sind 
rein.  Atmungsgeräusch  ohne  Abweichungen.  Puls  72  Schläge  per  Minute.  Kein 
Herzklopfen.  Keine  Beklemmtheit. 

Der  Urin  ist  klar  strohgelb  ;  keine  Eiweisz,  keine  Glykose.  Kein  fühlbare  Leber 
oder  Milz.  Keine  perkutorisch  wahrnehmbaren  Abweichungen. 

Fall  II.  Jüngling  von  17  Jahren ,  beginnt  im  Alter  von  ungefähr  8  Jahren 
iveniger  gut  zu  gehen.  Zurückgebliebene  Entwicklung .  Schwindel.  Einige  Male  Enuresis 
nocturna  und,  Zungenbisz  nachts.  Leichte  Sehstörung.  Allmählich  Verschlimmerung , 
Unsicherheit  in  den  Armen.  Sprachstörungen.  Skoliose  und  Nystagmus.  Stehen  und 
Gehen  noch  möglich,  mit  allerlei  Mitbewegungen.  Ataktischer  Gang,  der  bei  Augen- 
sclilieszung  schlimmer  wird.  Steifheit  in  den  Adduktoren  des  Oberschenkels.  Geringer 
Klump fusz.  Dorsale  Flexion  der  groszen  Zehe  beim  Beginn  des  Gehens.  Aufgehobene 
Sehnenrejlexe.  Hohe  Hautrejlexe.  Sensibilitätsstörungen .  Keine  Neuritis  optica.  Keine 
M  nskelatrophien. 

Simon  Tesselaar,  17  Jahre,  geboren  1880,  ebenfalls  von  zartem  Körperbau, 
blasz,  wenig  entwickelt  für  sein  Alter.  Er  war  sehr  schwach,  als  er  geboren  wurde 
und  die  Mutter  teilt  mit,  dasz  er  im  Alter  von  7  Wochen  wie  tot  in  der  Wiege 
lag.  Sein  Erinnerungsvermögen  beginnt  erst  bei  seinem  10.  Jahr.  Er  weisz  von 
seiner  Mutter,  dasz  er  in  seinem  5.  Jahre  Scharlach  gehabt  hat.  In  seinem  7.  Jahre 
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kam  er  zur  Schule.  Er  konnte  jedoch  schlecht  lernen,  sodasz  er  in  seinem  11.  Jahr 
wieder  nach  Haus  zurückkehrte,  ohne  viel  vorwärts  gekommen  zu  sein.  Darauf 
arbeitete  er  bei  einem  Blumengärtner.  Er  war  niemals  imstande  gewesen,  schreiben 
zu  lernen.  Ungefähr  im  Alter  von  10  Jahren  ging  er  schon  sehr  schlecht.  Kopf¬ 
schmerzen  hatte  er  niemals.  Schwindlig  war  er  sehr  oft,  lange  ehe  er  schlecht  zu 
gehen  begann.  Er  bekam  dann  einen  Buck,  sah  alles  vor  sich  drehen  und  fiel  nieder. 
Er  schlief  oft  unruhig,  und  einigemal  soll  es  vorgekommen  sein,  dasz  er  sich 
nachts  auf  die  Zunge  bisz  und  dann  den  Urin  hatte  laufen  lassen.  Yon  epilepti¬ 
schen  Anfällen  weisz  er  nichts. 

Gegen  sein  7.  Jahr  hatte  er  heftige  Nasenblutungen.  Diese  sind  vorüberge¬ 
gangen.  In  seinem  12.  Jahr  war  schon  die  Sprache  sehr  beträchtlich  gestört  und 
klagte  er  darüber,  dasz  er  abends  weniger  gut  sah  als  früher  und  zuweilen  gegen 
Menschen  anlief. 

Status  praesens  im  Jan.  1898.  Die  physische  Untersuchung  des  Thorax  und 
der  Bauchorgane  lehrt  keine  Abweichungen  kennen.  Die  Herzperkussion  normal. 
Die  Herztöne  rein.  Puls  76,  aequal,  regelmäszig,  klein. 

Atmung:  18  per  Min.  costo-abdominal.  Keine  Leber  oder  Milz  zu  fühlen. 
Urin  spez.  Gew.  1020,  strohgelb,  kein  Albumen,  keine  Glykose.  Seine  Intelligenz 
ist  zurückgeblieben.  Er  kann  sich  aus  der  Schulzeit  nicht  erinnern,  welche  Bilder 
an  der  Wand  hingen  und  wie  die  Bänke  aussahen.  Die  Stücke  des  Einmaleins  kann 
er  nicht  behalten. 

Das  Gesicht  hat  einen  einigermaszen  dummen  Ausdruck,  ohne  dadurch  in  etwas  an 
einen  Ausdruck  von  Schreck  oder  an  den  Ausdruck  hei  Paralysis  agitans  zu  erinnern. 

Die  Augenspalten  sind  klein.  Die  Augenbewegungen  sind  nach  allen  Bichtungen 
möglich.  Die  Pupillen  reagieren  gut  auf  Licht  und  auf  Konvergenz.  Kein  Strabismus. 

Sobald  der  Patient  fixiert  und  besonders,  wenn  er  nach  rechts  oder  links  fixiert, 
werden  meistens  horizontale  Zuckungen  in  den  Augäpfeln  wahrgenommen,  die  auf¬ 
halten  und  wieder  zurückkehren.  Folgt  er  dem  langsam  sich  bewegenden  Finger, 
dann  geschieht  es  ruckweise  mit  zu  frühzeitigen  Unterbrechungen  und  zu  weitem 
Durchschlagen  der  Bewegung  des  Augapfels  gegenüber  dem  fixierten  Punkt.  Sowohl 
an  den  Kopf-,  als  an  den  Kackenmuskeln,  aber  mehr  noch  in  den  Muskeln  der 
obern  Extremitäten  werden  andauernde  unwillkürliche  arythmische  Kontraktionen 
wahrgenommen,  besonders  in  den  Streckmuskeln  der  Hände  und  Fingern.  Macht 
er  eine  starke  Bewegung,  dann  erinnern  jene  Bewegungen  sogar  etwas  an  Inten¬ 
tions-Tremoren.  Übrigens  ist  die  rohe  Muskelkraft  an  den  obern  Extremitäten  nicht 
gestört.  Sobald  er  sich  aufrichtet  oder  steht,  werden  alle  Mitbewegungen  stärker 
und  breiten  sich  in  mehr  Muskelgruppen  aus.  Ataxie  besteht,  ist  aber  an  den 
obern  Extremitäten  nicht  sehr  stark.  Er  kann  die  Zeigefinger  mit  einiger  Mühe 
gegen  einander  bringen  und  einen  kleinen  Gegenstand  berühren.  Mit  dem  Essen 
geht  es  ziemlich  gut,  ohne  etwas  zu  verschütten.  Schlieszen  der  Augen  macht  die 
Unsicherheit  dieser  Bewegung  viel  schlimmer.  Dann  treffen  die  beiden  nach  einander 

hingeführten  Zeigefinger  sich  nicht  mehr. 

Schreiben  hat  er  nicht  lernen  können, 
besonders  wegen  der  Unsicherheit  seiner 
Bewegungen.  Er  kann  keine  gerade  Linie 
ziehen,  geschweige  denn  eine  einigermaszen 
komplizierte  Figur  nachzeichnen. 

Wenn  er  aufrecht  sitzt  und  die  Arme 
nach  vorn  streckt,  sieht  man  schaukelnde 
Bewegungen  in  Armen,  Bumpf  und  Kopf. 


nachgezogen 


Untere  Extremitäten.  Die  rohe  Muskelkraft  ist  ziemlich  gut,  es^bestehen  keine 
Muskelatrophien.  Die  Ataxie  ist  dagegen  dort  sehr  bedeutend.  Läszt  man  ihn  mit 
dem  Fusz  einen  Kreis  in  der  Luft  beschreiben,  dann  geschieht  dies  in  sehr  unre- 
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gelmäsziger  Weise.  Bei  geschlossenen  Augen  wird  garnichts  daraus.  Er  kann  ziem¬ 
lich  gut  die  Ferse  auf  das  Knie  des  andern  Beines  legen  ;  aber  er  kann  die  Zehe 

nicht  gegen  einen  vorgehaltenen  Gegenstand 
an  bringen,  noch  weniger  sie  dagegen  an  halten 
und  schlenkert  dann  in  allen  Bichtungen  daran 
längs.  Bei  geschlossenen  Augen  ist  es  noch 
schlimmer.  Sogar  wenn  die  Beine  ruhig  liegen, 
beim  Liegen  im  Bette,  sieht  man  wiederholt 
unwillkürliche  Kontraktionen  abwechselnd  in  fast 
allen  Muskeln  des  Fuszes.  Es  besteht  eine  ziem¬ 
lich  starke  Spannung  in  den  Adduktoren  der 
Wade,  sodasz  man,  wenn  man  es  unerwartet 
ausführt,  die  Beine  nur  mit  Mühe  voneinander 
entfernen  kann.  Beim  rechten  Bein  ist  dies  be¬ 
sonders  stark.  Dies  liegt  in  ruhiger  Bettlage 
adduziert  und  nach  innen  rotiert.  Bechts  ist 
der  Equino-Varusstand  des  Fuszes  deutlicher  als 
liuks.  Die  Fuszsohle  ist  deutlich  ausgehöhlt.  Die 
grosze  Zehe  ist  in  geringem  Masze  dorsal  flektiert, 
während  die  andern  Zehen  einigermaszen  plantär 
flektiert  sind,  besonders  in  den  zwei  vordem 
Zehengliedern. 

Eigenartig  ist  sein  Stand,  der  in  der  beige¬ 
fügten  Photographie  deutlich  zu  beurteilen  ist. 
(Siehe  Abbildung  Fig.  3). 

Er  steht  weitbeinig  mit  vornübergebeugtem 
Bumpf  und  vornübergebeugtem  Kopf,  wackelnd 
mit  dem  Bumpf,  schüttelnd  mit  dem  Kopf.  Es 
besteht  eine  ziemlich  starke  Kyphose  in  dem 
mittleren  Brustteil,  eine  Lordose  des  Lendenteiles 
der  Wirbelsäule;  auszerdem  eine  geringe  Skoliose 
nach  rechts  in  dem  obern  Teil  der  Wirbelsäule. 
Die  Kyphoskoliose  ist  weniger  stark  als  diejenige 
seines  Bruders. 

Sobald  er  steht,  wird  der  Equino-Varusstand 
der  Füsze,  der  beim  Liegen  deutlich  ist,  sogleich 
kompensiert,  und  scheint  die  Fuszsohle  weniger 
hohl.  Fordert  man  ihn  auf,  mit  aneinanderschlie- 
szenden  Füszen  zu  stehen,  dann  beginnt  er  in 
allen  Bichtungen  zu  wackeln  und  zu  gleicher 
Zeit  tritt  in  den  Fuszmuskeln  ein  überaus  eigenartiges  Muskelspiel  auf,  abwech¬ 
selnde  Kontraktionen  in  Streckern  und  Beugern  von  Zehen  und  Fusz,  mit  Prädomi¬ 
nieren  der  Mitbewegungen  des  M.  extensor  hallucis  longus,  des  M.  extensor  digitorum 
communis  und  der  Beuger  der  kleinen  Zehen.  Er  kann  jedoch  nicht  lange  stehen 
bleiben  mit  aneinanderschlieszenden  Füszen,  er  droht  vornüber  zu  fallen  und  macht 
propulsive  Bewegungen,  um  sein  Gleichgewicht  zu  retten  oder  fällt  vornüber.  Bei 
geschlossenen  Augen  fällt  er,  ebensogut  wenn  er  weitbeinig  als  wenn  er  mit 
aneinanderschlieszenden  Füszen  steht,  sofort  zu  Boden. 

Sehr  eigentümlich  ist  sein  Gang.  Sobald  er  den  Fusz  auf  heben  will,  beginnt 
er  regelmäszig  mit  einer  Kontraktion  des  M.  extensor  hallucis  longus,  und  wird 
die  grosze  Zehe  also  dorsal  flektiert,  danach  schlenkert  er  den  Fusz  auf  seltsame 
Weise  erst  in  die  Höhe  und  dann  auf  allerwunderlichste  Manier  nach  vorn;  der 
Fusz  kommt  stoszend,  stampfend  auf  den  Boden.  Längs  einem  geraden  Kreidestrich 
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kann  er  nicht  gehen  und  wenn  man  (dadurch,  dasz  man  seine  Füsze  nasz  oder 
schwarz  macht),  Abdrücke  von  der  Stellung  der  Füsze  nimmt,  fällt  es  ins  Auge, 
1)  dasz  die  Schritte  ungleich  sind,  2)  dasz  zuweilen  einige  an  der  einen  Seite, 

dann  wieder  einige  an  der  andern  Seite  der  Richtungslinie  gelegen  sind.  Nichts¬ 
destoweniger  besteht  eine  prononcierte  Neigung,  das  rechte  Bein  über  das  linke 

Bein  hinweg  zu  kreuzen.  Die  Sprache  ist  undeutlich;  er  spricht,  als  ob  er  etwas 
im  Munde  habe.  Die  Buchstaben  spricht  er  gut  nach.  Mehrere  Silben  kann  er  nicht 
nachsagen  ohne  zu  zaudern  ;  er  ersetzt  die  Endsilben  längerer  Wörter  oft  durch 
eiuigermaszen  dumpfe  Laute.  Er  spricht  monoton,  mit  etwas  nasalem  Klang,  nicht 

explosiv,  nicht  skandierend,  nicht  so  undeutlich  wie  sein  älterer  Bruder.  Alle  Sehner.- 

refiexe  sind  verschwunden.  Mit  keinem  Kunstgriff  ist  der  Kniesehnenreflex  hervor¬ 
zurufen  ;  aber  auch  die  Beflexe  der  Achillessehne,  diejenigen  des  M.  triceps,  des 
Radius  und  der  Ulna  fehlen  völlig. 

Dagegen  sind  die  Hautreflexe  hoch.  Bauchreflex,  Cremasterreflex  und  beson¬ 
ders  Fuszsohlenreflex  sind  sehr  stark. 

Sensibilität.  Tastsinn.  Gröbere  Berührung  wird  überall  wahrgenommen,  leise 
Berührung  nicht  so  gut.  An  den  Armen  und  an  der  Brust  von  der  Clavicula  bis 
an  die  Papilla  mammae  wird  die  Berührung  mit  einem  Pinsel  oft  nicht  wahrge¬ 
nommen.  Auch  längs  dem  Rücken  wird  vom  7.  Brustwirbel  an  bis  zum  3.  Lenden¬ 
wirbel  ein  Streifen  gefunden,  welcher  über  den  Processus  spinosi  und  seitlich  davon 
verläuft,  wo  sehr  oft  die  Berührung  nicht  gefühlt  wird. 

Am  wenigsten  wird  die  Berührung  des  Pinsels  auf  dem  Fuszriicken,  längs  den 
Zehen  und  den  Fingern  wahrgenommen.  Obwohl  er  subjektiv  angibt,  dort  eher 
besser  zu  fühlen  als  an  dem  übrigen  Teile  der  Extremität,  besteht  ein  vollkommener 
Widerspruch  zwischen  dieser  Aussage  und  demjenigen,  was  objektiv  gefunden  wird. 

Die  Tastkreise  haben,  mit  dem  W  eb  er ’sehen  Tastzirkel  gemessen,  sehr  groszen 
Durchmesser.  Zwei  getrennte  Punkte  wmrden  gefühlt  : 


auf  dem  rechten  Finger 

bei 

einem  Abstand 

von 

5 

mm. 

auf  dem  Handrücken 

55 

55 

55 

55 

20 

55 

auf  dem  Arm 

55 

55 

55 

55 

90 

55 

auf  der  Brust 

55 

55 

55 

55 

50 

55 

auf  der  Zehe 

55 

55 

55 

7 

55 

auf  dem  Fuszrücken 

55 

55 

55 

55 

25 

55 

auf  dem  Oberschenkel 

55 

55 

55 

55 

103 

55 

Schmerzgefühl  ist  an  Händen  und  Füszen  nur  in  sehr  geringem  Masze  ver¬ 
ändert.  Entschieden  ist  etwas  Verzögerung  in  der  Leitung  nachzuweisen,  aber  lange 
nicht  so  stark  wie  bei  Nicolaas. 

Wärme  und  Kälte  werden  überall  gut  unterschieden,  auszer  an  den  Zehen, 
wo  einige  Irrtiimer  begangen  werden. 

Der  Muskelsinn  ist  ebenfalls  an  den  Füszen  einigermaszen  gestört,  aber  in 
viel  geringerem  Masze  als  bei  Nicolaas.  Geringe  passive  Bewegungen,  die  der  groszen 
Zehe  mitgeteilt  werden,  nimmt  er  nicht  wahr.  Vollkommen  richtig  beurteilt  er  den 
Stand  seiner  Extremität  nicht. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  fällt  negativ  aus.  Der  Discus  papillae 
ist  klein,  die  Gefäsze  sind  etwas  eng.  Die  Begrenzung  der  Papilla  ist  übrigens 
scharf,  und  es  besteht  keine  Papilla  alba  (siehe  folgende  Seite  :  Das  Schema  der 
Gesichtsfelder  Simon  ’s). 

Es  besteht  jedoch  eine  erhebliche  Gesichtsfeldbeschränkung.  Auch  die  Gesichts¬ 
felder  für  Farben  sind  beschränkt,  wie  aus  beigehendem  Schema  zu  ersehen  ist. 

Fall  III.  Knabe  von  12  Jahren.  Gute  Intelligenz.  Beginn  des  Leidens  unge¬ 
fähr  im  8.  Jahr  mit  Unsicherheit  in  den  Beinen;  darauf  auch  in  den  Armen ,  sodasz 
seine  Schrift  schlecht  lourde.  Sprachstörungen ,  Skoliose,  ataktischer  Nystagmus.  In 
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allerlei  M uskelqruppen  unwillkürliche  Mitbewegungen ,  besonders  bei  intendierten  Be- 
weqv/ngen.  Ziemlich  starke  statische  und  mäszig  starke  lokomotor ische  Ataxie.  Aufge¬ 
hobene  Sehnenrejlexe.  Hohe  Hantreßexe.  Nicht  nennensiverte  Sensibilitätsstörungen. 
Keine  Störungen  der  Pupillen  oder  der  Sphinkter.  Neigung  zum  Vornüber  fallen. 

Cornells  Tesselaar,  13  J.  alt,  ist  ein  dem  Auszern  nach  schwacher  Junge,  der 
einen  für  sein  Alter  ausgezeichneten  Intellekt  besitzt.  Auch  er  hat  Scharlach  ge¬ 
habt,  und  auch  bei  ihm  hat  das  Leiden  im  Alter  von  etwa  S  Jahren  angefangen. 
Auch  er  war  oft  schwindlig,  und  es  kostete  ihm  Mühe,  schreiben  zu  lernen.  Keine 
Anfälle.  Niemals  Blasenstörungen  oder  Schmerzen  durch  die  Extremitäten. 

Status  praesens  im  Jan.  1898.  Der  Patient  liegt  mit  einem  etwas  vornüber¬ 
gebeugtem  Kopf,  mit  dem  Kinn  nach  links  zeigend,  zu  Bett.  Der  Kopf  ist  niemals 
ganz  in  Buhe.  Der  Schädel  ist  etwas  asymmetrisch.  Die  Stirn  ist  links  höher  als 
rechts.  Leichte  Muskelzuckungen  rund  um  den  Mundwinkel  und  in  dem  M.  fron¬ 
talis  kommen  vor.  Auch  die  Zunge  wird  zuweilen  unwillkürlich  ausgestreckt.  Die 
Augenspalten  sind  klein,  links  ein  wenig  kleiner  als  rechts.  Beiderseits  bedeckt 
das  obere  Augenlid  einen  Teil  des  Obenrandes  der  Iris. 

Die  Pupillen  sind  gleich,  reagieren  schnell  auf  Licht  und  auf  Konvergenz. 
Beim  Eixieren  tritt  Nystagmus  auf,  besonders  mit  horizontalen  Zuckungen,  am 
stärksten  bei  dem  Sehen  nach  der  Seite.  Die  Bewegungen  der  Gesichtsmuskulatur 
geschehen  normal;  zuweilen  jedoch  treten  unwillkürliche  Zuckungen  auf,  als  be¬ 
stände  ein  unregelmäsziger  tic  convulsif. 

Die  Zunge  liegt  mit  der  Spitze  in  der  Mitte,  unruhig  im  Munde.  Sie  ist 
nicht  atrophisch,  ermöglicht  Bewegungen  in  allen  Bichtungen,  ist  leicht  belegt. 

Bogen  und  Uvula  gut  beweglich. 

Die  Sprache  ist  etwas  skandierend  ;  der  Pat.  spricht,  als  ob  er  einen  vollen 
Mund  habe.  Alle  Wörter  werden  gut  ausgesprochen.  Nur  wird  ab  und  dann  eine 
Silbe  verschluckt  oder  wiederholt. 

Die  Wirbelsäule  ist  nicht  gerade.  Es  besteht  eine  geringe  Lordose  und  eine 
Skoliose  des  Halsteiles  mit  der  Konvexität  nach  links  ;  in  dem  obern  Brustteile 
besteht  Kyphose  und  Skoliose  mit  der  Konvexität  nach  rechts. 

In  dem  Schulterteile  keine  Atrophien.  Auch  die  rohe  Muskelkraft  ist  an  den 
Armen  gut  und  rechts  und  links  gleich.  Andauernd  abwechselnde  Kontraktionen 
in  Muskeln  ;  zuweilen  sogar  faszikuläre  Kontraktionen,  auch  in  den  M.  M.  sterno- 
cleido  mastoidei  und  in  den  M.  M.  pectorales. 

An  den  Armen  ist  die  Ataxie  nicht  sehr  deutlich.  Er  kann  bei  offenen  Augen 
gut  die  Zeigefinger  nach  einander  hin  führen.  Bei  geschlossenen  Augen  geht  dies 
weniger  gut.  Er  kann  kleine  Gegenstände  aufnehmen.  Der  Tricepsreflex  fehlt.  Die 
Beflexe  bei  Beklopfung  von  Badins  und  Ulna  sind  zuweilen  vorhanden. 

Die  Schrift  ist  schlecht,  und  er  hat  grosze  Mühe  gehabt,  schreiben  zu  lernen. 

Die  Buchstaben  bleiben  nicht  auf  der 
Linie,  sie  stehen  dann  einmal  unter,  dann 
einmal  über  der  Linie  ;  ihre  Entfernung 
von  einander  ist  sehr  ungleich.  Die  Züge 
der  langen  Buchstaben  sind  oft  krumm, 
wie  das  beistehende  Faksimile  zeigt. 

An  den  Armen  sind  keine  Sensibilitätsstörungen  wahrzunehmen.  Tastsinn, 
Schmerzgefühl,  Wärme-  und  Kälteempfindung  scheinen  ebensowenig  wie  der  Mus¬ 
kelsinn  mit  den  für  uns  verfügbaren  Hilfsmitteln  gestört. 

An  den  untern  Extremitäten  ist  die  Muskelkraft  normal,  rechts  und  links 
gleich.  Atrophien  bestehen  nicht  ;  auch  keine  Neigung  zur  Steifheit. 

Wenn  er  ruhig  zu  Bette  liegt,  befinden  sich  die  Beine  nicht  völlig  in  Buhe. 
Abwechselnd  sieht  man  besonders  an  dem  Unterschenkel  immer  wieder  die  Sehnen 
sich  hervorwölben.  Die  M.  M.  extensores  hallucis  longus,  digitorum  communes,  die 
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M.  M.  peronei  und  die  Muskeln,  die  an  die  Achillessehne  geheftet  sind,  kommen 
immer  wieder  in  Kontraktion  ;  meistens  ziemlich  schnelle  sakkadierte  Bewegungen. 

Der  Fusz  liegt  in  Buhe  in  einem  geringen 
Equino-Varusstand.  Die  Euszsohle  ist  an  der 
medialen  Seite  ausgehöhlt. 

Streckt  der  Patient  die  beiden  Beine  in 
die  Luft,  dann  machen  sie  allerlei  unregelmäszige 
Bewegungen  und  senken  sich  bald.  Wenn  der 
Patient  sich  hinstellt,  dann  hat  er  einen  sonder¬ 
baren  Stand.  Er  steht  am  liebsten  weitbeinig, 
mit  vornübergebeugtem  Kopf  und  so,  dasz  der 
Kumpf  auf  das  Becken  gebeugt  ist.  (Siehe  die 
beigefügte  Photographie  Fig.  4  der  Abbildung). 

Läszt  man  ihn  mit  aneinanderschlieszenden 
Beinen  stehen,  dann  sieht  man  andauernd  allerlei 
sonderbare  Bewegungen  in  der  Muskulatur  des 
Euszes.  Er  beginnt  die  grosze  Zehe  dorsal  zu 
flektieren,  und  der  M.  extensor  digitorum  com¬ 
munis  springt  vor.  Dann  wird  dadurch  die 
mediane  Seite  des  Fuszes  vom  Boden  gehoben, 
die  Fuszsohle  wird  wahrscheinlich  durch  Kontrak¬ 
tionen  der  kleinen  Muskel  in  derselben,  hohler, 
und  es  tritt  dann  zugleich  gewöhnlich  eine  plan¬ 
tare  Flexion  der  vorderen  Glieder  der  kleinen 
Zehen  zutage. 

Fortgesetzt  wiegt  er  mit  dem  Butnpf  hin 
und  her,  und  die  wiegende  Bewegung  wird  viel 
stärker  ;  wenn  man  ihn  die  Augen  schlieszen 
läszt,  dann  droht  er,  vornüber  zu  fallen.  Der 
Patient  kann  ziemlich  gut  längs  einem  Striche 
Fig.  IV.  gehen. 


Cornelis  T.  Jeder  Schritt,  den  er  machen  soll,  wird 

von  einer  Kontraktion  der  Zehenstrecker  einge¬ 
leitet,  und  der  Fusz  wird  zu  hoch  gehoben.  Auch  bei  ihm  wird  der  Fusz  nach 
vorn  geschlenkert,  und  das  Gehen  ist  bei  geschlossenen  Augen  viel  schlechter.  Die 
Ataxie  ist  jedoch  nicht  so  stark  wie  bei  den  beiden  Brüdern. 

Die  Sehnenreflexe  sind  vollständig  aufgehoben  und  auf  keine  Weise  hervorzu¬ 
rufen.  Die  Keflexe  der  Fuszsohle,  des  Cremasters,  des  Bauches  sind  sehr  stark. 
Der  Anus-Beflex  kann  nicht  erweckt  werden. 

Sensibilität.  Die  Sensibilität  hat  wenig  oder  garnicht  abgenommen.  Vereinzelt 
kommt  es  vor,  dasz  die  leise  Berührung  mit  einem  Pinsel  am  Fusze  nicht  gefühlt  wird. 

Die  Tastkreise  sind  grosz.  Auf  dem  Fuszrücken  werden  erst  auf  einem  Ab¬ 
stande  von  32  mm  getrennte  Punkte  wahrgenommen.  Das  Schmerzgefühl  ist  viel¬ 
leicht  etwas  vermindert.  Einige  Male,  besonders  wenn  er  müde  wird,  wird  der 
Unterschied  zwischen  Nadelkopf  und  Spitze  nicht  richtig  beurteilt.  Kälte-  und 
Wärmesinn  und  auch  Muskelsinn  intakt. 

Die  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle  weisen  keine  Abweichungen  auf. 
Urin  1020  ;  kein  Eiweisz.  Keine  Blasenstörungen.  Defäkation  einmal  täglich. 


Die  hier  vermeldeten  Fälle  geben  erst  recht  deutlich  eine  Einsicht  in 
die  Schwierigkeiten,  welche  die  Diagnose  der  Friedreich  ’sehen  Krank¬ 
heit  mit  sich  bringt. 
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Es  besteht  kein  Zweifel  darüber,  dasz  sie  in  vielen  Hinsichten  als  sehr 
typische  Beispiele  dieser  Krankheit  anzusehen  sind.  Sie  sind  beobachtet  in 
einer  Familie,  deren  Stammvater  ein  Trinker  ist  und  deren  Mutter  eine 
nervöse  Prädisposition  aufweist. 

Bei  allen  beginnt  die  Krankheit  im  Alter  von  ungefähr  8  Jahren.  Die 
statische  und  lokomotorische  Ataxie,  die  in  den  Beinen  beginnt  und  danach 
die  Arme  erreicht,  die  langsame  dickzungige  Sprache,  die  nystagmusartigen 
Bewegungen,  die  aufgehobenen  Sehnenreflexe,  die  eigenartigen  Mitbewe¬ 
gungen  in  Rumpf,  Kopf  und  Extremitäten,  die  Neigung  zum  Vornüber¬ 
stehen  und  -fallen,  die  Kyphoskoliose  und  die  Klumpfüsze  mit  Hyper¬ 
extension  der  groszen  Zehe,  alles  gehört  bei  der  Krankheit,  die  wir  als 
F  r  i  e  d  r  e  i  c  h  ’sehe  Ataxie  haben  kennen  lernen. 

Aber  die  sehr  beträchtlichen  Störungen  der  Sensibilität,  besonders  des 
Muskelsinnes,  die  bei  den  beiden  älteren  in  einem  verhältnismäszig  frühen 
Stadium  der  Krankheit  vorhanden  sind,  stimmen  nicht  ganz  damit  überein. 
Es  ist  einfach  undenkbar,  dasz  ein  Kliniker  vom  Range  F  r  i  e  d  r  e  i  c  h  ’s, 
auch  1875,  solche  erheblichen  Störungen  im  Muskelsinn  übersehen  haben 
sollte,  oder  die  Verlangsamung  in  der  Perzeption  des  Schmerzgefühles  sollte 
verkannt  haben. 

Es  sind  also  hier,  zwar  nicht  in  dem  allerfrühesten  Stadium,  aber  schon 
ziemlich  früh,  Störungen  in  der  Sensibilität  vorhanden. 

Auszerdem  ist  bei  dem  zweiten  eine  entschiedene  Dementie  vorhanden, 
verbunden  mit  epileptischen  Akzessen,  die  nachts  mit  Enuresis  und  Zun- 
genbisz  vorgekommen  sind. 

Endlich  wird  von  den  beiden  ältesten  spontan  schon  in  dem  Beginne 
angegeben,  dasz  besonders  am  Abend  das  Sehen  schlecht  ist.  Es  besteht 
bei  ihnen  Gesichtsfeldbeschränkung,  besonders  für  die  Farben,  und  bei 
dem  zweiten  ist  der  Discus  opticus  klein,  sind  die  Blutgefäsze  eng. 

Die  letztgenannten  Erscheinungen  erinnern  an  die  Hérédo-Ataxie  céré¬ 
belleuse.  Die  Störung  in  dem  Muskelsinn  und  die  Gesichtsfeldbeschränkung 
bilden  einen  Teil  der  Marie ’sehen  Krankheit. 

Sollte  es  denn  vielleicht  eine  lange  Kette  klinischer  Fälle  geben,  welche 
die  einfache  gemischte  Systemerkrankung  mit  der  hereditären  zerebellären 
Ataxie  verbindet,  und  sollte  Marie  einen  glücklichen  Gedanken  gehabt 
haben,  als  er  in  seiner  Hérédo-Ataxie  cérébelleuse,  die  als  umschriebenes 
klinisches  Krankheitsbild  einer  Atrophie  des  Kleinhirns  entsprechen  sollte, 
einen  Typus  der  hereditären  Ataxien  zu  sehen  meinte?  Sollte  vielleicht 
eine  Reihe  Übergangsformen  zwischen  der  strengen  Friedreich’schen 
Ataxie  und  der  hereditären  und  zerebellären  Ataxie  Fraser’s  bestehen? 

Auch  dann  noch  würde  der  Fall  von  Nonne  als  unvergleichbar  mit 
einem  dieser  Fälle  ein  völlige  selbständige  Stellung  erfordern  ;  aber  es  wäre 
dann  eine  grosze  Gruppe  von  Übergängen  gefunden.  In  diesen  Übergängen 
würden  dann  Fälle  wie  derjenige  von  Senator,  Sanger  Brown  Klip¬ 
pel  und  Durante  und  vielleicht  auch  der  unsere  einen  Platz  finden. 
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Aber  dann  kommt  eine  neue  klinische  Frage.  In  einer  und  derselben 
Familie  müssen  verschiedene  Vertreter  der  Friedreich ’sehen  Krankheit 
und  der  damit  verwandten  Krankheiten  zu  finden  sein.  Wir  glauben  im¬ 
stande  zu  sein,  auch  hierüber  nähere  Beobachtungen  mitteilen  zu  können. 
Wir  stoszen  dann  jedoch  zugleich  auf  neue  Schwierigkeiten,  die  wir  in 
der  folgenden  Nummer  besprechen  werden. 


SUR  L’ATTENTION. 


(Traduit  du  Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde  1898,  XXXIV1,  833,  et 
Werken  van  het  Genootschap  tot  Bevordering  van  Natuur-, 

Genees-  en  Heelkunde  te  Amsterdam,  1898,  (2),  IV,  1.) 


Winkler  III. 
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SUR  L’ATTF  TION. 


(RÉSUMÉ  D’UNE  CONFÉRENCE.) 

Se  rattachant  aux  observations  d’autres  expérimentateurs  c<  mm  l.an- 
hofer,  Mosso,  Gley,  Mac  Dougal,  Binet,  Courtier  <•.  a.,  l’orateur 
démontre  l’influence  qu’exerce  le  travail  intellectuel  de  courte  durée  et  de 
grande  intensité  (non  accompagné  s’il  est  possible  d’émotivité  ni  de  sensa¬ 
tions  de  plaisir  ou  de  déplaisir)  sur  les  organes  de  la  respiration.  D’abord 
il  démontre  les  changements  du  volume  du  cerveau  à  l’aide  de  courbes  qu'il 
a  obtenues  selon  la  méthode  usuelle,  c.-à.-d.  par  transport  d’air,  chez  un 
individu  atteint  d’une  lésion  du  crâne  osseux.  Quand  cet  homme  en  état 
somnolent  respire  tranquillement,  ces  changements  (provoqués  par  la  quantité 
plus  ou  moins  grande  de  sang  dans  le  cerveau)  présentent  3  types  d’oscil¬ 
lations  rhythmiques,  plus  ou  moins  régulières  : 

1°.  les  oscillations  du  pouls;  2°.  celles  de  la  respiration  (qui  se  rappor¬ 
tent  d’une  manière  naturelle  au  r}dhme  cardiaque  et  à  la  respiration)  et 
3°.  les  oscillations  périodiques  d’une  période  plus  prolongée,  et  d’une  durée 
inégale.  C’est  de  ces  dernières  qui  ne  s’expliquent  pas  aussi  simplement, 
que  nous  allons  nous  occuper. 

Pour  peu  que  l’homme  en  question  fasse  —  sans  s’émotionner  —  un 
travail  intellectuel  de  courte  durée  —  l’orateur  se  sert  du  terme  de  hyper¬ 
tension  intellectuelle  —  le  volume  de  son  cerveau  augmente  :  une  plus 
grande  quantité  de  sang  y  afflue,  la  courbe  monte.  Mais  avec  cela  le  chan¬ 
gement  dans  le  cerveau  ne  finit  pas  ;  il  y  a  une  réaction  assez  prolongée, 
et  c’est  ce  que  démontrent  de  nombreuses  courbes  ;  notre  3me  type,  les 
oscillations  périodiques,  s’accentuent,  montent,  se  prolongent  et  ne  reviennent 
que  très  lentement  à  leur  état  antérieur.  La  question  qui  nous  préoccupe 
avant  tout  est  de  connaître  le  mécanisme  qui  règle  l’affluence  du  sang  vers 
le  cerveau.  Que  ce  mécanisme  soit  intimement  lié  à  des  actions  réflexes, 
cela  ne  laisse  aucun  doute  ;  moins  vraisemblable,  en  tout  cas  moins  probable, 
est  la  supposition,  selon  l’orateur,  que  par  voie  de  réflexe  les  vaisseaux 
du  cerveau  seraient  dilatés  au  moyen  de  nerfs  dilatatoires. 

La  dilatation  des  vaisseaux  du  cerveau  peut  s’effectuer  par  des  réflexes 
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indirects,  c.-à.-d.  par  des  réflexes,  agissant  sur  les  centres  cérébraux  du 
coeur  ou  sur  les  centres  de  la  circulation  périphérique.  Alors  trois  alterna¬ 
tives  se  présentent:  l’action  du  coeur  peut  s’accélérer,  —  elle  peut  se 
ralentir,  —  les  artères  périphériques  peuvent  se  rétrécir.  Dans  le  premier 
et  dans  le  dernier  cas  il  peut  y  avoir  affluence  de  sang  vers  le  cerveau  ; 
dans  le  dernier  cas,  l’affluence  du  sang  vers  le  cerveau  peut  être  augmentée  ; 
elle  peut  aussi  être  diminuée. 

Or  qu’est  ce  qu’on  observe  au  moment  d’une  hypertension  intellectuelle  ? 

Le  mouvement  du  coeur  s’est  activé.  Les  courbes  démontrent  que  pendant 
la  solution  d’un  problème  de  calcul  facile,  la  fréquence  des  battements  de 
l’artère  radiale  augmente  considérablement  et  va  de  7  jusqu’à  11  battements 
en  5  secondes.  Mais  il  y  a  autre  chose  :  l’accélération  que  l’inertie  fait 
persister  pendant  les  premiers  moments  après  que  l’hypertension  a  cessé, 
est  bientôt  suivie  d’un  ralentissement  -prolongé.  Si  p.  e.  la  durée  de  chaque 
pulsation  avant  l’expérience  était  de  0.7  à  0.85  secondes  et  s’accélérait 
pendant  l’effort  intellectuel  jusqu’à  0.5,  même  aussitôt  après  jusqu’à  0.475 
secondes,  elle  se  ralentissait  ensuite  peu  à  peu  pour  atteindre  une  durée 
de  0.9  à  1  seconde,  donc  une  durée  supérieure  à  sa  durée  primitive. 

L’orateur  montre  de  nombreuses  courbes  qui  toutes  prouvent  qu’il 
s’agit  ici  d’un  phénomène  constant. 

Ce  même  phénomène  explique  le  ralentissement  du  pouls  après  une 
tension  prolongée.  L’orateur  p.  e.  commençait  le  matin  par  avoir  7  H  pul¬ 
sations  en  5  sec.  Après  la  Ire  heure  de  ses  cours,  la  fréquence  du  pouls 
avait  baissé  jusqu’à  6 3/4 ,  après  la  deuxième  heure  de  cours  jusqu’à  6'/2 
pulsations.  Le  prof.  Treub  commençait  sa  journée  par  avoir  6 '/2  pulsations. 
Après  une  opération  demandant  un  grand  effort,  le  pouls  avait  baissé  jusqu’à 
5 'li  p.  en  5  secondes.  Une  jeune  dame  de  ses  amies  avait  une  fréquence 
de  44  battements  par  demi-minute  ;  s’il  lui  demandait  la  solution  de  4 
petits  problèmes,  il  faisait  ralentir  son  pouls  jusqu’à  38  pulsations  par  demi- 
minute.  Et  si  l’on  considère  de  quelle  manière  ce  ralentissement  s’effectue, 
on  s’aperçoit  qu’elle  se  fait  par  mouvements  oscillatoires. 

Le  premier  ralentissement  après  l’accélération  est  toujours  le  plus 
accentué  et  dure  le  plus  longtemps. 

Il  faudra  des  expériences  spéciales  pour  vérifier  si  la  réaction  sur  le 
coeur  correspond  exactement  avec  les  oscillations  périodiques  qu’enregistre, 
après  une  forte  tension  intellectuelle,  la  courbe  du  volume  du  cerveau. 

La  seule  accélération  du  coeur  pourrait  suffire  pour  expliquer  l’affluence 
considérable  du  sang  vers  le  cerveau.  Est-elle  secondée,  cette  affluence,  par 
une  contraction  des  artères  périphériques? 

L’orateur  s’occupe  en  ce  moment  d’expériences  plétysmographiques  et 
n’a  pas  encore  d’opinion  arrêtée  sur  cette  question.  Il  peut  dire  cependant 
que  les  recherches  de  Binet  et  de  Courtier  ne  lui  semblent  pas  prou¬ 
ver  suffisamment  ce  qu’ils  avancent.  Dans  Y  Année  psychologique  1897,  Cour¬ 
tier  et  Binet  fixent  surtout  l’attention  sur  les  changements  du  pouls  capil- 
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laire  de  l’ongle  pendant  le  travail  intellectuel.  Le  tracé  de  ces  pulsations  se 
rapproche  alors  de  la  ligne  horizontale  de  0.  L’orateur  fait  remarquer  qu’ils 
parlent  incidemment  d’une  élévation  de  la  courbe  de  la  pression  capillaire 
des  doigts  au-dessus  de  l’horizontale  de  0,  au  début  de  l’hypertension  intel¬ 
lectuelle.  L’orateur  aussi  peut  montrer  une  courbe  où  l’élévation  est  assez 
marquée,  mais  il  en  possède  d’autres  où  nulle  influence  ne  se  laisse  aper¬ 
cevoir.  Il  se  propose  par  conséquent  de  faire  de  nombreuses  expériences 
pour  élucider  d’abord  cette  question,  qui  est  importante  surtout  au  point 
de  vue  des  réactions  subséquentes.  Pour  sa  part,  il  n’a  pas  une  entière 
confiance  dans  l’exactitude  de  l’instrument  de  Hallion  et  de  Comte, 
dont  se  sont  servis  Binet  et  Courtier.  En  tout  cas,  on  devra  scrupuleu¬ 
sement  distinguer  l’influence  exercée  sur  la  circulation  du  cerveau  par  l’accé¬ 
lération  du  coeur  (avec  le  ralentissement  prolongé  qui  suit)  et  l’influence 
exercée  par  une  contraction  des  artères  périphériques;  de  même  qu’on  de¬ 
vra  tenir  compte  de  l’influence  exercée  sur  le  coeur  par  la  respiration,  qui 
est  modifiée  par  la  tension  intellectuelle,  et  de  l’influence  du  tonus  aug¬ 
menté  des  muscles  du  tronc  et  de  la  tête. 

L’orateur  insiste  pour  qu’on  examine  séparément  toutes  ces  données 
différentes. 


LES  NOUVELLES  RECHERCHES  SUR  LA 
STRUCTURE  INTIME  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


(Traduit  du  Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde  1898.  XXXIV2,  542). 


LES  NOUVELLES  RECHERCHES  SUR  LA  STRUCTURE 
INTIME  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


Nous  vivons  à  une  époque  bien  curieuse.  A  peine  semble-t-on  avoir 
posé  les  fondements  définitifs  de  notre  savoir,  qu’une  recherche  nouvelle 
se  met  à  les  saper.  Un  perpétuel  changement  fait  revivre  d’anciennes  con¬ 
ceptions  qu’on  croyait  mortes  depuis  longtemps,  mais  elles  font  bientôt 
place  à  d’autres,  plus  nouvelles.  Et  malgré  tout,  le  progrès  marche. 

Il  est  incontestable  que  la  théorie  du  neurone  a  constitué  pour  la 
compréhension  du  système  nerveux  et  pour  la  psychiatrie,  une  nouveauté 
de  grande  importance;  mais  la  conception  du  neurone,  telle  que  Waldeyer 
et  K öllik er  l’ont  déduite  des  observations  bien  connues  de  Golgi  et  de 
Ramon  y  Cajal,  n’est  plus  soutenable. 

Pour  la  troisième  fois  au  cours  de  mon  existence,  je  vois  notre  science 
ramenée  à  l’ancienne  théorie  qui  exigeait,  et  trouvait,  un  substratum  anato¬ 
mique  pour  la  transmission  des  réflexes  dans  un  tissu  conducteur  continu. 

Schroeder  van  der  Kolk  la  comprenait  en  admettant  que  les 
prolongements  protoplasmiques  des  cellules  ganglionnaires  se  soudent  im¬ 
médiatement  les  uns  aux  autres.  Des  préparations  trop  épaisses  l’avaient 
trompé.  On  reconnut  l’inexactitude  de  son  observation.  Ce  n’était  pas  dans 
cette  direction  qu’on  devait  trouver  la  continuité  du  trajet  que  suit  le 
courant  nerveux  dans  la  production  d’un  réflexe. 

Grâce  à  une  technique  admirable  de  coloration  au  carmin,  G  e  r  1  a  c  h 
vit  de  fines  ramifications  des  prolongements  protoplasmiques  constituer  des 
réseaux  continus.  Ce  n’était  pas  immédiatement,  mais  de  façon  médiate, 
par  l’intermédiaire  des  fins  réseaux  fibrillaires,  que  s’établissait  la  conti¬ 
nuité  entre  cellules. 

Ensuite  parurent  de  nouvelles  méthodes.  La  découverte  inattendue 
d’un  lacis  de  fibres,  que  la  coloration  de  Weigert  permit  de  suivre  jusque 
dans  la  substance  grise,  fit  surgir  des  doutes  sur  l’existence  de  fibrilles 
continues. 

Puis  vinrent  Golgi  et  Ramon  y  Cajal,  qui  parurent  fournir  la 
preuve  qu’il  n’existait  aucune  liaison,  tout  au  moins  par  l’intermédiaire 
d’un  réseau,  entre  les  cellules  nerveuses.  Il  en  résulta  la  conception  des 
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neurones.  Le  neurone  devint  une  unité.  Corps  cellulaire  de  neurone,  den¬ 
drites,  collatérales  et  ramifications  terminales  devinrent  des  expressions 
courantes.  L’énigme  du  système  nerveux  parut  résolue.  Il  n’existait  pas  de 
continuité  dans  le  tissu  conducteur.  La  transmission  du  réflexe  se  faisait 
par  contact. 

Des  hypothèses  hardies  suivirent.  Le  sommeil  était  déterminé  par  la 
rétraction  des  ramifications  terminales.  La  mémoire,  les  souvenirs  incon¬ 
scients  et  conscients  s’expliquaient  par  le  jeu  des  ramifications  terminales 
qu’on  supposait  mobiles.  La  pathologie  se  renouvela  sur  la  base  des  données 
histologiques  nouvelles,  et  adopta  la  théorie  du  neurone  pour  la  compréhen¬ 
sion  des  éléments  du  système  nerveux  avec  lesquels  elle  devait  traiter. 

Mais  pendant  que  tout  cela  se  passait,  Apathy  s’occupait  déjà  de 
l’étude  de  la  structure  intime  du  système  nerveux  des  Hirudinées.  Personne 
ne  doutait  du  caractère  artificiel  des  préparations  de  Golgi.  Chacun  savait 
que  la  méthode  ne  pouvait  rien  nous  apprendre  sur  la  structure  même 
des  cellules  ganglionnaires  et  des  fibres.  Même,  il  se  trouvait  ça  et  là  des 
observateurs,  —  des  élèves  pour  la  plupart  de  Max  Schultz e,  cet  esprit 
critique  incomparable  —  qui,  dans  les  dernières  années  surtout,  quand  on 
fit  jouer  aux  amas  chromatiques  de  Ni  s  si  un  rôle  si  important,  se  deman¬ 
daient  si  l’on  suivait  bien  la  vraie  voie.  De  la  structure  fibrillaire  du  cylindre- 
axe,  des  fibrilles  du  corps  cellulaire  et  des  dendrites,  on  ne  parlait  plus 
guère,  bien  que  les  meilleurs  observateurs  demeurassent  inquiets  en  présence 
des  opinions  en  cours.  Quelle  était  donc  la  partie  essentielle  de  la  cellule 
nerveuse?  Les  fibrilles,  que  Max  Schultze  avait  considérées  comme 
l’élément  conducteur,  ou  les  granulations  interposées,  qu’il  avait  regardées 
comme  les  organes  actifs  et  que  d’autres,  plus  tard,  avaient  prises  pour  des 
matériaux  nutritifs  à  l’usage  des  fibrilles? 

Apathy,  après  avoir  expérimenté  durant  près  de  vingt  ans  des  métho¬ 
des  anciennes  et  des  procédés  nouveaux,  vient  maintenant  nous  révéler 
que  nous  ne  savions  rien  du  substratum  conducteur  des  nerfs  et  des  cellules 
ganglionnaires,  de  ce  qu’on  appelle  les  neuro-fibrilles.  Il  vient  nous  démon¬ 
trer  péremptoirement  que  ce  système  conducteur  a  une  extension  bien  plus 
grande  que  ne  le  faisaient  supposer  les  silhouettes  incomplètes  et  grossière¬ 
ment  découpées  de  Golgi.  Il  nous  fait  admettre  comme  vraisemblable  que 
les  neuro-fibrilles  n’ont  nulle  part  de  terminaisons  libres,  mais  qu’elles  sont 
toutes  en  continuité,  aussi  bien  dans  les  masses  centrales  qu’à  la  périphérie, 
dans  les  cellules  musculaires,  au  sein  des  épithéliums,  et  même  dans  les 
cellules  ganglionnaires.  11  n’est  plus  question  de  simple  contact,  pas  plus 
que  d’unités  individuelles.  Tout  comme  si  c’étaient  des  tubes  clos,  dont 
les  anses  s’anastomosent  à  l’instar  de  capillaires,  ces  neuro-fibrilles  se  réu¬ 
nissent  en  faisceaux  pour  se  séparer  ensuite,  et  constituent  le  réseau  con¬ 
ducteur,  sur  lequel  s’intercale  deci  delà  une  cellule  ganglionnaire. 

Et  comment  Apathy  arrive-t-il  à  contredire  ainsi  l’opinion  dominante? 
De  même  qu’autrefois  G  er  lach,  par  l’emploi  d’une  technique  magistrale, 
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qui  lui  permet  de  colorer  électivement  les  éléments  conducteurs.  Cette 
opposition  n’est  pas  survenne  tout-à-fait  inopinément.  Après  quelques  recher¬ 
ches  sur  la  similitude  des  fibres  musculaires  lisses  et  des  cellules  nerveuses, 
Apathy  soulevait  déjà  en  1890  *)  la  question  qu’il  étudie  soigneusement 
dans  le  travail  actuel,  qui  est  appuyé  de  nombreuses  figures *  2). 

Dans  cet  exposé  des  découvertes  d’Apathy,  je  commencerai  par  la 
description  de  ses  méthodes,  parce  qu’elles  jouent  un  rôle  important  dans 
ses  recherches.  Je  m’y  arrêterai  quelque  peu  sérieusement,  à  l’usage  de  ceux 
qui  voudraient  suivre  ses  procédés.  Ce  sont: 

a.  la  coloration  au  bleu  de  méthylène  des  objets  frais,  déjà  décrite  en  1892  3). 
Des  objets  frais,  des  Invertébrés  entiers,  ou  des  coupes  de  Vertébrés  faites 
au  microtome  à  glace,  sont  plongés  dans  une  solution  au  Vioo — Vio  millième 
de  bleu  de  méthylène  (bleu  de  méthylène  médicinal  de  Merck,  bleu  d’ani¬ 
line,  bleu  de  méthylène  chimiquement  pur  et  exempt  de  chlorure  de  zinc). 

Après  un  séjour  de  quelques  heures  dans  le  colorant,  on  lave  les  pré¬ 
parations  dans  une  solution  de  sel  de  cuisine.  Puis  on  les  plonge  dans 
une  solution  concentrée  de  picrate  d’ammonium  exempte  d’acide  picrique, 
qui  contient  de  l’ammoniaque  libre  (5  gouttes  par  100  cm3  de  picrate 
d’ammonium),  ou  bien  dans  une  solution  à  1 — 2  °/0  de  carbonate  neutre 
d’ammoniaque,  saturée  de  picrate  d’ammonium. 

La  coloration  bleue  se  trouve  ainsi  partiellement  enlevée,  partiellement 
fixée.  Les  préparations  doivent  séjourner  dans  semblable  liquide  au  moins 
une  heure.  Puis  on  les  porte  dans  une  solution  à  50  °/0  de  glycérine  saturée 
de  picrate  d’ammonium.  Enfin  dans  un  mélange  de:  2  volumes  de  cette 
glycérine,  1  volume  de  solution  de  sucre  saturée  à  froid,  1  volume  d’une 
solution  de  poudre  de  gomme  arabique.  On  conserve  et  on  étudie  dans  une 
solution  de  gomme  arabique  et  de  sucre  saturée  de  picrate  d’ammonium. 

Les  préparations  s’y  conservent  et  les  neuro-fibrilles  s’y  différencient. 

b.  la  coloration,  d’objets  fixés,  par  une  solution  d’hématéine  I.  A. 

L’objet  préalablement  fixé  est  plongé,  entier  ou  par  fragments,  dans  cette 

solution,  y  est  coloré?  puis  peut  être  débité  en  coupes  dans  la  paraffine  ou  la 
celloïdine.  Un  durcissement  par  l’alcool  suffit;  mais  la  fixation  par  le  sublimé, 
l’alcool  au  sublimé,  le  sublimé  acétique,  la  liqueur  de  Zenker,  est  préférable, 
et  une  conservation  ultérieure  dans  l’alcool  ne  contrarie  pas  la  coloration. 

Apathy  prépare  son  hématéine  en  partant  d’une  solution  à  1  0/o  de 
cristaux  d’hématoxyline  dans  de  l’alcool  à  70  °/0,  qui  ne  soit  ni  acide,  ni 


')  Nach  welcher  Richtung  hin  soll  die  Nerven-lehre  reformirt  werden?  Biologisches  Cen¬ 
tralblatt,  Bd.  II,  1890,  S.  527  u.  ff. 

*)  Das  leitende  Element  des  Nervensystems  und  seine  Beziehungen  zu  den  Zellen.  Mit¬ 
theilungen  aus  der  Zoologischen  Station  zu  Neapel,  1897,  Bd.  XII,  Heft  4,  S.  495. 

3)  Erfahrungen  in  der  Behandlung  des  Nervensystems  für  histologische  Zwecke.  lto 
Mittheilung.  Methylenblau.  Zeitschrift  für  wissenschaftliche  Mikroscopie,  Bd.  IX,  S.  15 — 31 

und  S.  466. 
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surtout  alcaline  ;  il  la  laisse  mûrir  dans  un  flacon,  à  demi  rempli,  en  verre 
qui  ne  s’attaque  point  (qui  ne  cède  pas  d’alcali)  1). 

Après  6  ou  8  semaines,  le  colorant  est  prêt  à  l’usage.  On  le  mélange 
à  volumes  égaux  avec  de  la  glycérine  concentrée  et  avec  une  solution 
d’acide  salicylique  au  millième,  d’acide  acétique  à  3  °/0  et  d’alun  à  9  °/0. 

Ce  mélange  doit  reposer  deux  jours;  il  constitue  l’hématéine  I.  A. 
d’Apathy. 

L’objet  séjourne  dans  ce  liquide  au  maximum  trois  jours.  Alors  se  pré¬ 
sente  la  grosse  difficulté.  L’hématéine  a  tout  coloré,  les  neuro-fibrilles  cepen¬ 
dant  plus  que  le  reste.  On  doit  laver  dans  de  l’eau  à  réaction  très  faiblement 
acide.  L’eau  prend  cette  réaction  par  l’entraînement  même  du  colorant, 
mais  sitôt  qu’elle  devient  trop  acide,  les  fibrilles  se  décolorent.  L’eau  doit 
donc  être  renouvelée.  Si  l’eau  de  lavage  est  au  contraire  alcaline,  le  colo¬ 
rant  se  fixe  et  les  fibrilles  ne  se  détachent  pas  du  reste.  Aussitôt  que  le 
lavage  est  suffisant,  on  fixe  la  coloration  dans  de  l’eau  (de  source)  alcaline, 
additionnée  d’un  peu  de  chaux.  Il  faut  ensuite  inclure  et  couper  rapide¬ 
ment.  Si  l’on  passe  par  la  paraffine,  on  doit  employer  le  chloroforme.  La 
préparation  se  monte  au  baume.  De  cette  manière,  on  obtient  la  coloration 
des  neuro-fibrilles. 

c.  le  procédé  à  l’or. 

Le  plus  important  des  trois. 

Apathy  utilise  deux  méthodes  analogues:  un  traitement  préalable  à 
l’or  de  l’objet  frais,  qui  colore  tout,  à  l’exception  des  neuro-fibrilles,  et  une 
traitement  à  l’or  qui  suit  une  fixation  de  l’objet  dans  le  sublimé.  Les  neuro¬ 
fibrilles  se  colorent  alors  en  noir  intense.  En  tout  cas,  il  s’agit  ici  d’une 
coloration,  et  non  d’une  imprégnation.  L’or  (aururu  chloratum  flavum,  de 
Merck,  en  solution  à  1  °/0  dans  l’eau  distillée)  s’emploie  comme  suit  dans 
la  seconde  méthode  : 

Fixation  dans  le  sublimé  des  Invertébrés,  ou,  pour  les  Vertébrés,  dans 
un  mélange  (à  parties  égales)  d’acide  osmique  à  1  °/0  et  d’une  solution 
saturée  de  sublimé  dans  'fi  °/0  de  sel  de  cuisine,  préparé  immédiatement 
avant  l’emploi  et  maintenu  à  l’obscurité.  On  lave  ;  ce  lavage  se  fait  d’abord 
dans  de  l’eau  distillée,  puis,  pendant  12  heures,  dans  la  solution  d’iode 
iodurée.  Puis  durcissement  dans  l’alcool  absolu,  inclusion,  coupe,  enlèvement 
de  la  paraffine  ;  les  coupes  sont  transportées  de  l’eau  distillée,  ou  après  un 
trempage  rapide  dans  de  l’acide  formique,  sur  le  porte-objet,  où  elles  séjour¬ 
nent  12 — 24  heures  dans  la  solution  d’or.  On  dispose  un  fond  blanc  sous 
le  porte-objet  transparent,  de  telle  manière  que  la  lumière  puisse  agir  de 
partout  sur  les  coupes,  qu’on  différencie  dans  la  solution  à  1  °/0  d’acide 


•)  Le  Dr.  Ernst  Cohen  recommande  —  comme  presque  tous  les  verres  sont  attaquables  — 
de  soumettre  simplement  le  flacon  à  l’action  de  la  vapeur  d’eau.  Il  semble  que  les  chimistes 
utilisent  constamment  ce  procédé  pour  enlever  au  verre  les  dernières  traces  d’alcali. 
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formique  (acide  formique  cristallisable  de  densité  1.223).  Les  fibrilles  se 
colorent  en  noir. 

Grâce  à  ces  méthodes,  Apathy  suit  le  trajet  des  neuro-fibrilles  dans 
le  système  nerveux  des  Hirudinées.  Les  recherches  d’Apathy  conduisent 
à  ce  résultat  —  peut-être  le  plus  discutable  de  tous,  mais  celui  qui  doit 
passer  au  premier  rang  dans  un  résumé  —  que  le  système  nerveux  com¬ 
prend  trois  espèces  de  cellules.  Nous  ne  nous  occuperons  pas  de  la  première 
espèces,  les  cellules  neurogliques,  qui  forment  les  fibres  neurogliques.  Mais 
nous  parlerons  de  la  deuxième  espèce,  les  cellules  nerveuses  d’Apathy, 
parce  qu’il  les  oppose  aux  cellules  ganglionnaires. 

Chez  les  Sangsues,  on  observe,  au  milieu  du  protoplasme  des  fibres 
nerveuses,  dans  les  connectifs  et  ailleurs  encore,  des  noyaux  qu’entoure 
une  masse  de  protoplasme  clair,  plus  ou  moins  fusiforme.  Ces  noyaux,  dont 
on  trouve  l’équivalent  chez  les  Vertébrés  dans  les  noyaux  de  la  gaine  de 
Schwann,  sont  les  noyaux  de  cellules  —  les  cellules  nerveuses  fusiformes  — 
qui  donneraient  naissance  aux  neuro-fibrilles.  Apathy  est  parti  de  ces 
cellules  et  de  leur  comparaison  avec  les  fibres  musculaires  lisses.  Il  les  a 
crues  comparables  à  ces  cellules  à  protoplasma  central,  à  rangées  d’ino- 
tagmes  (Engelmann)  ou  de  myo-fibrilles  périphériques.  Aussi  dans  les 
cellules  fusiformes,  on  trouve  le  noyau  engagé  entre  le  protoplasma  et  les 
neuro-fibrilles  qui  y  sont  irrégulièrement  distribuées. 

Chez  les  Hirudinées,  ces  fuseaux  nerveux  présentent  des  différences  indi¬ 
viduelles,  et  les  neuro-fibrilles  qui  s’y  trouvent  n’en  ont  pas  moins.  Celles-ci 
sont  quelquefois  épaisses,  quand  plusieurs  fibrilles  élémentaires  se  sont 
soudées  par  une  substance  interfibrillaire  ;  quelquefois,  elles  sont  très  min¬ 
ces.  Ces  neuro-fibrilles  sont  libres  dans  le  protoplasme,  généralement  à  la 
périphérie.  Chez  les  Vertébrés,  quand  une  enveloppe  de  myéline  occupe 
la  périphérie,  les  neuro-fibrilles  se  trouvent  ramassées  en  paquet  compact 
dans  le  cylindre-axe,  et  un  fuseau  d’Apathy  est  comparable  à  un  segment 
compris  entre  deux  étranglements  de  Ran  vier. 

Les  fuseaux  protoplasmiques,  et  les  neuro-fibrilles  auxquelles  ils  ont 
donné  naissance  dans  leur  masse,  s’étenderaient,  d’après  Apathy,  vers  les 
groupements  nerveux  centraux,  vers  les  cellules  ganglionnaires  et  vers  la 
périphérie.  Chaque  fuseau  possède  son  „Stütz-”  et  son  „Hüll- Verrichtung”, 
enveloppes  neurogliques  dont  je  néglige  la  description.  Or  un  semblable 
fuseau  dont  les  fibrilles  gagnent  la  masse  centrale  fibrillaire,  se  présentait, 
avec  les  méthodes  anciennes,  comme  un  filament  à  terminaison  libre,  munie 
de  boutons.  Mais  après  la  coloration  des  neuro-fibrilles,  il  apparaît  que  de 
tous  ces  boutons  (ramifications  terminales)  partent  des  fibrilles  qui  s’unis¬ 
sent  entre  elles  et  avec  les  fibrilles  d’autres  fuseaux,  pour  former  un  „Ele- 
mentär-Gitter”  diffus,  un  réseau  à  larges  mailles.  Il  n’y  a  pas  à  douter  de 
la  continuité  normale  des  neuro-fibrilles  élémentaires  dans  la  masse  centrale 
fibrillaire.  Il  est  bien  démontré  que  les  images  de  Golgi  et  du  bleu  de 
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méthylène  nous  ont  trompés.  —  Les  fuseaux,  ou  mieux  les  neuro-fibrilles 
s’étendent  aussi  jusqu’aux  vraies  cellules  ganglionnaires,  qui,  dans  la  con¬ 
ception  d’Apathy,  ont  une  tout  autre  signification  que  les  cellules  fusi¬ 
formes.  Chez  les  Hirudinées,  où  ces  cellules  ganglionnaires  ont  la  forme 
d’une  baie,  quelques  fibrilles  pénètrent  par  le  pédoncule  (Stielfortsatz),  se 
divisent  selon  les  méridiens  en  fibrilles  élémentaires  et  celles-ci  forment  à 
la  périphérie  de  la  cellule  une  sorte  de  corbeille  à  larges  mailles,  pour  se 
fusionner  ensuite  en  un  certain  nombre  de  fibrilles  qui  abandonnent  la  baie  par 
son  pédoncule.  Les  fibrilles  ont  donc  là  formé  des  anses.  Ce  n’est  pas  le  moment 
de  dire  quelles  sont  là  les  neuro-fibrilles  afférentes  et  les  fibrilles  efférentes. 

Dans  d’autres  cellules  plus  petites,  on  voit  une  grosse  neuro-fibrille 
passer  dans  l’axe  du  pédoncule,  tandis  que  de  plus  fines  courent  à  la 
périphérie.  Ces  fibrilles  plus  fines  forment  à  la  périphérie  de  la  baie  un 
réseau  lâche,  qui  se  trouve  en  communication  par  des  fibrilles  radiaires 
avec  un  autre  réseau  de  fibres  plus  grosses  qui  enveloppe  le  noyau.  Et 
celles-ci  se  réunissent  pour  former  la  fibrille  axiale  du  pédoncule.  Dans  ce 
cas-ci,  on  peut  supposer  que  le  réseau  superficiel  est  constitué  par  des 
fibrilles  afférentes,  tandis  que  le  réseau  péri-nucléaire,  dont  les  prolonge¬ 
ments  peuvent  se  poursuivre  jusque  dans  les  nerfs  moteurs,  donne  naissance 
à  des  fibrilles  efférentes.  Partout  donc,  s’observe  une  continuité  constante; 
une  fibrille  passe  à  une  autre  fibrille.  Voir  le  schéma. 

Mais  chez  Lumbricus,  et  parmi  les  cellules  ganglionnaires  périphériques 
de  Hirudo,  se  rencontrent  des  cellules  avec  plusieurs  prolongements.  Dans 
ce  cas,  le  plus  souvent,  la  grosse  neuro-fibrille  suit  le  cylindre-axe,  puis 
elle  se  résoud  dans  la  cellule  en  une  corbeille,  et  des  fibrilles  en  relation 
avec  celle-ci  se  répandent  dans  les  dendrites  ;  d’autre  part,  d’autres  neuro¬ 
fibrilles  émanées  d’autres  cellules  ou  du  réseau  central  peuvent  aussi  pénétrer 
dans  ces  dendrites.  Deux  cellules  peuvent  envoyer  des  neuro-fibrilles  dans 
un  fuseau,  et  d’autres  liaisons,  de  natures  diverses,  peuvent  exister  entre 
neuro-fibrilles. 

Très  curieuse  surtout  est  la  destinée  des  fuseaux  nerveux,  ou  de  leurs 
fibrilles,  qui  s’étendent  vers  la  périphérie.  Chaque  cellule  sensorielle  de 
l’épithélium  superficiel  reçoit  une  de  ces  fibrilles.  Elle  entoure  le  noyau, 
continue  son  trajet,  se  ramifie,  et  quitte  la  cellule  pour  former  probablement, 
entre  les  cellules  épithéliales,  dans  la  région  sous-cuticulaire,  une  corbeille 
à  mailles  larges;  ou  bien,  elle  peut  aussi  s’arrêter  dans  la  cellule  sensorielle. 

Les  neuro-fibrilles  pénètrent  aussi  dans  les  muscles,  pour  y  former  un 
réseau  à  larges  mailles.  Il  serait  trop  long  de  décrire  la  distribution  des 
neuro- fibrilles  dans  les  cellules  rétiniennes,  ou  dans  les  épithéliums  vibratiles, 
où  elles  alternent  avec  les  cils,  au  niveau  des  quels  elles  aboutissent. 

Il  est  vrai  qui  les  recherches  d’Apathy  ne  concernent  que  Hirudo, 
mais  il  les  a  déjà  étendues  aux  vertébrés  1). 


)  Voir  aussi  Bethe.  Allgem.  Zeitschrift  für  Psychiatrie ,  Bd.  LIV. 
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Les  opinions  d’Apathy  sont  ainsi  les  mêmes  que  celles  qu’on  admet¬ 
tait,  il  y  a  30  à  40  ans,  pour  la  structure  du  système  nerveux. 

Dans  le  réseau  fibrillaire  central,  viennent  se  résoudre  en  un  réseau 
élémentaire,  de  nombreuses  neuro-fibrilles  qui  pénètrent  dans  de  nombreuses 
cellules  ganglionnaires  ou  en  émanent.  Réunies  en  gros  faisceaux,  elles 
suivent  les  nerfs  jusqu’à  la  périphérie,  où,  après  avoir  enveloppé  des  noyaux 
de  cellules  sensorielles  superficielles,  elles  forment  des  réseaux  fermés  entre 
les  cellules  épithéliales  ou  bien  elles  vont  jusque  dans  les  faisceaux  muscu¬ 
laires  constituer  des  formations  analogues.  Il  n’existe  pas  de  terminaisons  libres. 

Tel  est  le  circuit  suivi  par  le  courant  nerveux,  que  j’ai  décrit  ici  comme 
on  le  fait  pour  la  circulation  sanguine;  le  schéma  s’appliquant  aux  sang¬ 
sues  est  donné  ci-joint. 

Certainement,  il  y  a  là  matière  à  critique.  La  distinction  entre  les 
cellules  nerveuses  et  les  cellules  ganglionnaires,  au  point  de  vue  de  leurs 
diverses  fonctions,  n’est  pas  établie.  Les  communications  périphériques  entre 
les  fibrilles  ne  sont  pas  rigoureusement  démontrées.  Il  n’est  pas  du  tout 
démontré  que  les  neuro-fibrilles  soient  formées  par  les  cellules  nerveuses 
et  se  propagent  de  là  jusqu’aux  cellules  ganglionnaires.  Mais  il  est  démontré 
péremptoirement  que  les  conclusions  qu’on  tire  des  préparations  à  la  Golgi 
sont  toutes  provisoires  et  que  la  théorie  du  neurone  ne  repose  pas  sur  des 
fondements  solides. 


LA  QUESTION  DES  ÉTUDES  DE  LA  FEMME, 
À  PROPOS  DU  MOUVEMENT  FÉMINISTE. 


(Traduit  du  hollandais;  la  conférence  originale  a  été  publiée  chez  les  éditeurs 
de  Erven  F.  Bohn  à  Haarlem,  1898). 


Winkler  III. 
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LA  QUESTION  DES  ÉTUDES  DE  LA  FEMME,  A  PROPOS 
DU  MOUVEMENT  FÉMINISTE. 


Une  discussion  avec  mon  ami  T  r  e  u  b,  à  propos  de  la  valeur  du  mou¬ 
vement  féministe  contemporain,  a  été  le  point  de  départ  de  la  conférence 
que  je  viens  faire  ce  soir  dans  votre  cercle.  Le  ton  de  la  discussion  étant 
devenu  quelque  peu  trop  vif,  il  m’a  défié  à  ce  tournoi.  Et  il  m’a  introduit 
parmi  vous. 

Votre  Comité  a  eu  la  gracieuseté,  que  je  prise  beaucoup,  d’accorder 
immédiatement  toute  latitude  à  quelqu’un  qui  ne  partage  pas  ses  opinions. 

Je  commencerai  donc  par  des  paroles  de  remerciement.  Je  suis  recon¬ 
naissant  à  Treu  b  et  surtout  aux  membres  de  votre  comité  de  la  manière 
courtoise  et  bienveillante  dont  il  m’ont  fourni  l’occasion  de  développer 
aujourd’hui  mes  opinions. 

Sans  cela,  la  répugnance  instinctive  que  j’éprouve  à  discuter  des  questions 
d’actualité,  que  les  passions,  les  systèmes  et  les  intérêts  ne  permettent  pas 
d’examiner  impartialement,  m’aurait  certainement  empêché  de  chercher  à 
préciser  ce  que  je  pensais  de  la  question.  Je  suis  reconnaissant  du  travail, 
instructif  pour  moi,  qu’on  m’a  déterminé  à  entreprendre. 

Je  me  propose  de  ne  point  rappeler,  au  cours  de  ma  conférence,  les 
nombreux  livres  que  l’on  a  écrits  sur  notre  sujet  Le  rappel  de  toute  cette 
bibliographie  n’éveillerait  guère  d’intérêt  dans  un  cercle  où  elle  est  néces¬ 
sairement  bien  connue.  J’ai  pensé  qu’il  serait  plus  conforme  à  ce  qu’on 
exigeait  de  moi  ce  soir,  d’exprimer  et  de  développer  mon  opinion  personnelle. 

Je  ne  partage  pas  l’avis  que  la  femme  est  faite  pour  les  études;  je  crois 
que  les  études  constituent  pour  la  femme  une  occupation  plus  nuisible 
qu’heureuse;  et  je  conserve  la  conviction  que  la  solution  la  plus  heureuse 
de  la  question  de  l’éducation  des  jeunes  filles  consiste  à  en  faire  les  meil¬ 
leures  mères  et  les  meilleures  ménagères,  non  à  les  élever  au  rang  d’avocats, 
d’ingénieurs,  etc. 

Tel  sera  l’objet  de  ma  conférence;  je  puis  commencer. 

On  voit  se  produire,  depuis  nombre  d’années,  et  à  peu  près  chez  tous 
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les  peuples  civilisés,  un  mouvement  curieux.  Comme  signe  des  temps,  rien 
que  par  son  existence  même,  il  doit  éveiller  l’intérêt.  Même  si  on  ne  res¬ 
sent  point  le  désir  de  l’appuyer  ou  de  le  combattre.  Or,  il  est  difficile 
de  ne  pas  chercher  les  rapports,  avec  les  faits  ambiants,  d’un  phénomène 
que  l’on  observe.  Et  l’observateur  impartial  qui  cherche  à  comprendre 
le  mouvement  en  question,  qui  cherche  à  concevoir  ce  que  poursuit  et  espère 
le  mouvement  féministe  contemporain,  se  sent  envahir  par  l’angoisse.  Ce 
mouvement  soulève  d’importants  problèmes  biologiques  et  psychologiques. 
Et  selon  qu’ils  se  résoudront  dans  l’un  ou  l’autre  sens,  le  mouvement  lui 
même  avortera  —  ce  que  je  pense,  mais  ce  n’est  pas  l’avis  de  tout  le  monde  — 
ou  il  déterminera  dans  notre  vie  sociale  une  révolution  profonde  —  ce  que 
d’autres  que  moi  espèrent  ardemment. 

Je  serais  rassuré  si  le  mouvement  féministe,  né  dans  une  société  qui  se 
modifie,  limitait  son  idéal  à  la  recherche  d’une  adaptation  aux  nouvelles 
circonstances,  des  rapports  de  l’homme  et  de  la  femme  —  antagonistes 
depuis  des  siècles.  Mais  dans  sa  forme  actuelle,  ce  n’est  pas  cette  recherche 
qui  le  préoccupe. 

Au  contraire,  il  met  en  lumière,  non  sans  une  certaine  ostentation,  la 
servitude  que  les  femmes  auraient  subie  depuis  des  siècles.  Il  s’écrie  plus 
ou  moins  triomphalement:  la  femme,  opprimée  depuis  des  siècles,  va  enfin 
se  frayer  son  chemin.  Elle,  l’égale,  l’équivalente,  peut-être  même  la  supé¬ 
rieure  de  l’homme,  va  enfin  montrer  ce  qu’elle  vaut.  Elle  veut  secouer  ses 
entraves,  se  développer,  travailler.  Elle  prétend  disposer,  aussi  bien  que  les 
hommes,  des  charges  et  des  emplois  intellectuels.  En  un  mot,  la  femme 
demande  à  participer,  en  travaillant,  à  la  lutte  pour  l’existence,  que  1  homme 
à  peu  près  seul,  du  moins  en  Hollande,  avait  menée  jusqu’à  présent  — 
au  grand  avantage  de  la  femme,  disent  les  antagonistes  du  mouvement  — 
à  son  détriment,  affirment  ses  partisans. 

Je  trouve  dans  ces  propositions  tellement  de  principes  faux,  que  je 
ne  conçois  à  un  mouvement  féministe  parti  de  semblables  raisonnements 
qu’un  succès  tout  provisoire.  On  invoque  en  premier  lieu  la  formule,  qui 
ne  suffirait  pas  d’ailleurs  à  justifier  un  mouvement  féministe,  de  l’égalité 
ou  de  l’équivalence  de  l’homme  et  de  la  femme.  Il  ne  faut  pas  prendre 
cela  trop  au  sérieux. 

Chacun  sait  que  l’on  peut  dire,  dans  le  sens  vulgaire,  tout  comme 
quand  on  parle  de  l’eau  et  du  feu,  que  l’homme  et  la  femme  sont  égaux 
ou  de  même  valeur.  Mais  ce  serait  volontairement  fermer  les  yeux  à  des 
faits  évidents,  que  de  prétendre  que  l’homme  et  la  femme,  si  différents 
par  leurs  caractères  physiques,  leur  poids,  leur  taille,  etc.  sont  des  quantités 
de  même  valeur. 

Mais  ce  n’est  pas  cela  non  plus  qu’on  entend.  On  vise  plutôt  une  série 
de  caractères,  difficiles  à  estimer,  les  qualités  intellectuelles.  Comme  on  les 
tient  pour  les  qualités  les  plus  importantes  de  l’individu  (une  opinion  que 
je  ne  partage  pas),  on  porte  son  effort  sur  ce  point  spécial  et  on  lance  à 
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tort  et  â  travers  la  formule  :  sous  le  rapport  de  l’intelligence,  tout  au  moins, 
la  femme  est  l’égal  de  l’homme. 

Puis  vient  une  manière  de  démonstration,  que  l’on  retrouve  à  peu 
près  partout,  —  non  pas  dans  le  discours  de  Treub  —  et  qui,  à  mon 
sens,  présente  le  défaut  grave  de  n’avoir  aucun  caractère  scientifique. 

On  compare,  tout  uniment,  les  extrêmes  d’un  groupe  aux  individus 
moyens  de  l’autre,  et  l’on  conclut:  vous  voyez  bien  que  des  femmes  se 
sont  montrées  supérieurement  bien  douées  ! 

Le  défaut  de  ce  raisonnement  a  été  signalé  déjà  par  une  personnalité 
autorisée,  le  Dr.  Cox.  Mais  on  voudra  bien  me  permettre  de  le  mettre  en 
lumière.  Il  se  répète  trop  souvent. 

Tout  le  monde  admet  que  la  taille  de  la  femme  est  inférieure  à  celle 
de  l’homme.  Or,  comment  démontre-t-on  cette  thèse  vulgaire? 

On  mesure  deux  mille  hommes  et  deux  mille  femmes,  pris  au  hasard. 
On  obtient  ainsi  deux  séries  qui  comprennent  chacune  un  certain  nombre 
d’individus  très  petits,  un  certain  nombre  de  moyens,  un  certain  nombre 
de  très  grands. 

On  élève,  en  des  points  équidistants  d’une  ligne  droite  horizontale,  des 
perpendiculaires  dont  la  hauteur  est  proportionnelle  au  nombre  d’individus 
présentant  la  taille  correspondante  (les  points  de  la  ligne  horizontale  repré¬ 
sentent  des  tailles  régulièrement  croissantes)  ;  on  relie  les  sommets  de  ces 
ordonnées  et  l’on  obtient  ainsi,  comme  l’expérience  l’a  montré  pour  tout 
caractère  mesurable,  une  courbe  de  forme  constante,  que  l’on  peut  définir 
algébriquement. 

Cette  courbe  se  retrouve  donc  pour  les  deux  séries  considérées,  d’hom¬ 
mes  et  de  femmes.  Elle  présente  son  ordonnée  maximale  au  point  corres¬ 
pondant  à  la  taille  moyenne.  Celle-ci  est  plus  petite  pour  la  série  des  fem¬ 
mes  que  pour  la  série  masculine.  A  gauche  et  à  droite,  du  côté  des  tailles 
moindres  et  du  côté  des  tailles  plus  grandes,  la  courbe  s’abaisse  vers  l’hori¬ 
zontale  en  deux  portions  tout  à  fait  symétriques.  Dans  son  ensemble,  cette 
courbe  représente  la  taille.  Elle  en  donne  les  variations,  et,  si  l’on  est  parti 
d’un  grand  nombre  de  mensurations,  comme  2000,  on  a  une  probabilité 
pratiquement  nulle  de  trouver  une  courbe  autre  pour  une  nouvelle  série 
de  2000  mesures. 

La  figure  ci-dessous  donne  le  type  d’une  courbe  semblable.  J’ajoute 
immédiatement  qu’elle  ne  correspond  pas  à  une  série  réelle  de  tailles  humaines: 
elle  nous  servira  seulement  comme  base  de  raisonnement. 

La  taille  féminine  est  donc  plus  petite  que  la  taille  masculine  et  l’en¬ 
semble  de  la  courbe  correspondant  aux  femmes  se  trouve  reportée,  par 
rapport  à  la  courbe  masculine,  d’une  certaine  quantité  dans  le  sens  des 
tailles  décroissantes.  Veut-on  dire  qu’on  ne  rencontre  pas  quelquefois  une 
femme  plus  grande  qu’un  homme  ?  Aucunement  ;  si  l’on  considère  les 
deux  courbes,  masculine  et  féminine,  on  voit  immédiatement  que  toutes 
les  femmes  correspondant  à  la  portion  hachurée  présentent  une  taille  plus 
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grande  que  tous  les  hommes  inscrits  dans  la  région  ponctuée.  Mais  il  ne 
viendra  jamais  à  l’esprit  d’un  naturaliste  de  comparer  séparément  ces  deux 
régions.  Ce  serait  commettre  une  grosse  erreur.  Ce  serait  comparer  les 
femmes  les  plus  grandes  aux  hommes  les  plus  petits.  Or,  c’est  une  erreur 
de  ce  genre  que  l’on  fait  couramment,  quand  on  compare  les  facultés  intel¬ 
lectuelles  de  l’homme  et  de  la  femme. 

Si  l’on  possédait  une  mesure  de  ces  facultés  intellectuelles,  on  en  aurait 
vite  fini  d’embrouiller  ainsi  la  question.  On  construirait  la  courbe  corres¬ 
pondante,  comme  on  l’a  fait  pour  la  taille,  le  poids,  et  nombre  d’autres 
caractères.  Mais  quel  est  le  psychologue  qui  oserait  entreprendre  semblable 
opération?  On  lui  reprocherait  immédiatement  le  caractère  subjectif  du  cri¬ 
térium  qu’il  aurait  choisi  comme  mesure. 


timètres.  En  ordonnées  perpendiculaires,  les  nombres  d’individus  présentant 
les  tailles  de  100—110,  de  110—120....  centimètres.  La  courbe  est  idéale, 
et  ne  correspond  pas  à  des  observations  réelles. 

On  peut  cependant  parvenir,  par  un  détour,  à  un  résultat  passable.  Il 
existe  en  effet,  pour  les  individus  extrêmes,  pour  les  mieux  doués  parmi 
les  représentants  de  l’espèce  humaine,  un  critérium  que  l’on  admet  géné¬ 
ralement.  Treu  b  l’a  utilisé  ici,  et  avant  lui,  d’autres,  dont  Francis 
Galton,  en  ont  justifié  l’emploi. 

Quand  un  homme  a  laissé  après  lui  une  oeuvre  qui  est  encore  connue 
et  respectée  un  siècle  après  sa  mort,  on  peut  être  sûr  que  cette  oeuvre 
était  bonne  et  que  son  auteur  appartient  à  l’élite  de  l’humanité.  On  pos¬ 
sède  donc  là  un  critérium  applicable  à  la  portion  la  plus  extrême  d’un 
schéma.  On  peut  construire  cette  portion,  de  manière  comparable,  pour  les 
hommes  et  pour  les  femmes.  Et  tout  le  monde  accordera  qu’en  regard  du 
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très  grand  nombre  des  hommes  répondant  à  la  condition  exigée,  il  se  trouve 
très  peu  de  femmes.  Chacun  le  sait,  tant  la  disproportion  est  grande  ;  et 
cependant,  je  devrai  encore  insister  un  instant  pour  faire  ressortir  que  le 
cas-réclame  que  l’on  cite  constamment  pour  démontrer  la  valeur  intel¬ 
lectuelle  de  la  femme  —  je  veux  dire  le  cas  si  profondément  malheureux, 
à  mon  sens,  de  Sonia  Ivowalevsky  —  plaide  en  défaveur  de  l’égalité 
(ou  de  l’équivalence,  ce  qui  revient  au  même),  et  ne  démontre  rien  du  tout. 

Sonia  Ivowalevsky,  en  tant  que  femme  exceptionnelle,  doit  se  com¬ 
parer  aux  hommes  exceptionnels  :  c’est  là  une  condition  inéluctable.  On  ne 
peut  la  comparer  qu’à  un  Newton,  un  Gauss,  un  Galilée,  un  Ber- 
no  u  i  1 1  i,  un  Kepler,  un  Laplace,  un  Herschel,  et  à  des  mathéma¬ 
ticiens  de  cette  valeur;  et,  alors,  elle  leur  reste  très  inférieure.  On  n’a 
aucunement  le  droit  de  la  comparer  avec  le  premier  venu  des  professeurs  de 
mathématiques  de  premier  rang,  dont  l’oeuvre  périra  avant  cinquante  ans  ; 
il  est  cependant  à  craindre,  si  l’on  en  croit  le  jugement  de  mathématiciens, 
qu’il  en  sera  de  même  de  son  oeuvre,  malgré  le  prix  Berthin. 

Là  réside  l’erreur  des  raisonnements  que  l’on  fait.  On  compare  des 
ordonnées  qui  ne  sont  pas  du  tout  comparables. 

La  seule  mesure  d’incontestable  valeur  que  l’on  puisse  employer  pour 
la  capacité  intellectuelle  d’individus  des  générations  passées,  appliquée  simul¬ 
tanément  à  des  hommes  et  à  des  femmes,  nous  révèle  des  faits  qui  plai¬ 
dent  très  certainement  en  défaveur  des  femmes. 

Mais  j’entends  déjà  l’objection:  „tout  incontestable  que  cela  soit,  qu’est- 
ce  que  cela  prouve?  Les  conditions  dans  lesquelles  ont  vécu  ces  pauvres 
femmes,  ces  esclaves  abruties  par  leurs  seigneurs  et  maîtres,  les  ont  empê¬ 
chées  de  produire  selon  leurs  capacités,  et  de  fournir  des  oeuvres  analogues 
à  celles  que  des  hommes  éminents  nous  ont  laissées”. 

Permettez  !  vojmns  sur  quelle  raison  de  pure  apparence  repose  sem¬ 
blable  affirmation.  Galton  n’a-t-il  pas  traité  de  „the  nature ”  et  de  „the 
nurture”  des  „men  of  science?”  Ne  ressort-il  pas  de  toutes  les  pages  de  son 
livre  que  l’homme  de  science  „lui  aussi  le  jouet  des  circonstances,  doit  son 
succès  très  peu  à  des  conditions  favorables,  presque  tout  à  ses  qualités 
naturelles?  C’est  grâce  à  celles-ci  qu’il  surmonte  toutes  les  difficultés,  de  sorte 
que  les  circonstances  les  plus  défavorables  n’arrivent  qu’à  ralentir  sa  marche  ; 
qu’il  soit  le  fils  d’un  paysan  ou  d’un  gentilhomme,  qu’il  soit  bien  ou  mal 
élevé,  il  s’élève  à  la  situation  qui  lui  revient,  au-dessus  de  ses  contemporains. 

Pourquoi  les  femmes  n’en  ont-elles  pas  fait  autant?  Pourquoi,  parmi 
les  nombreux  individus  qui,  dans  les  circonstances  aussi  pénibles  qu’on 
peut  le  rêver,  ont  laissé  une  oeuvre  durable,  y  a-t-il  si  peu  de  femmes?  Parce 
que  les  femmes,  prises  dans  leur  ensemble,  ne  possèdent  pas  au  même  degré 
que  les  hommes,  les  facultés  congénitales  nécessaires.  La  position  respective 
des  courbes  dont  nous  parlons  se  perçoit  très  distinctement  grâce  à  la  com¬ 
paraison  de  leurs  régions  extrêmes.  Les  femmes  restent  inférieures  aux  hommes. 
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Mais  en  quoi  consistaient  donc  les  conditions  défavorables  rencontrées  par 
les  femmes?  Le  mariage,  la  maternité,  répond-on,  entravaient  leur  activité 
productive.  Si  c’est  là  l’explication  qu’on  doit  donner  du  fait  que,  dans  7 
des  familles  célèbres  citées  par  Galton,  je  compte,  pour  145  hommes  56 
et  pour  101  femmes  4  personnes  notables,  je  m’en  réjouis  vivement.  Car 
l’aptitude  nécessaire  pour  devenir  une  mère  est  innée  et  s’accorde  mal  avec 
une  occupation  intellectuelle.  Personne  ne  peut  servir  deux  maîtres  à  la 
fois.  Newton,  pour  découvrir  sa  théorie  de  la  gravitation,  a  dû,  disait-il 
lui  même,  y  réfléchir  toujours.  On  se  tromperait  en  se  figurant  qu’il  aurait 
pu  simultanément  réfléchir  constamment  à  son  oeuvre  et  penser  toujours 
à  ses  enfants.  L’un  fait  négliger  l’autre.  Il  est  heureux  pour  nous  tous  que, 
chez  nos  mères,  ce  soit  le  travail  intellectuel  qui  ait  été  négligé.  Elles  nous 
ont  ainsi,  pendant  nos  premières  années,  donné  des  soins  dont  nos  pères 
ne  pouvaient  nécessairement  pas  se  charger. 

Il  faut  ajouter  à  ce  qui  précède  un  fait,  dont  on  tient  singulièrement 
trop  peu  compte;  je  vais  d’ailleurs  y  revenir  tantôt.  Un  travail  intellectuel 
de  quelque  valeur  ne  s’accomplit  qu’au  détriment  de  la  vie  sexuelle. 

Ce  fait  semble  évident  par  lui  même,  on  peut  aussi  le  démontrer.  Les 
„men  of  science”,  choisis  convenablement  parmi  les  hommes  de  nos  jours, 
proviennent  de  familles  riches  en  enfants  ;  mais  ils  laissent  eux-mêmes  peu 
de  descendants.  Lombroso  a  attiré  l’attention  sur  le  petit  nombre  d’enfants 
qu’ont  les  hommes  de  génie,  et  sur  l’extinction  rapide  de  leur  descendance. 
Entre  l’intellectualisme  et  la  sexualité  existe  une  sorte  d’antagonisme  qui 
n’a  pas  échappé  à  l’attention  du  psychiatre. 

Non,  ce  ne  sont  pas  les  circonstances  défavorables  qui  ont  empêché 
les  femmes  d’atteindre  les  hauts  niveaux  intellectuels.  Il  y  a  pour  cela 
d’autres  raisons. 

On  voudra  donc  me  faire  la  grâce  de  m’accorder  que  la  méthode  statis¬ 
tique  employée  en  biologie  plaide  contre  l’opinion  féministe  ;  que  la  valeur 
intellectuelle,  nous  entendons  les  facultés  qui  produisent  les  oeuvres  durables, 
est  inférieure  chez  la  femme,  et  que  cette  infériorité  n’est  pas  due  à  des 
circonstances  extérieures  défavorables. 

Il  est  des  partisans  du  mouvement  féministe,  et  ce  ne  sont  pas  les 
moins  intelligents,  qui  reconnaissent  immédiatement  cette  infériorité.  „Soit, 
disent-ils,  nous,  femmes,  enfantons  des  génies  et  n’en  sommes  point;  et 
qu’importe  !  Mais  nous  demandons  pour  celles  des  femmes  qui,  de  l’accord 
de  tous,  se  trouvent  surpasser  en  intelligence  nombre  d’hommes,  le  droit 
de  s’élever  librement,  afin  de  pouvoir  prétendre  aux  fonctions  intellec¬ 
tuelles  auxquelles  elles  sont  aptes  individuellement. 

Pour  moi,  qui  suis  en  train  de  vous  montrer  qu’un  grand  nombre  de 
femmes  —  je  vous  rappelle  la  portion  hachurée  du  schéma  —  doivent 
dépasser  en  intelligence  un  grand  nombre  d’hommes  —  voyez  la  portion 
ponctuée  —  je  suis  tout  le  premier  à  souscrire  à  une  exigence  ainsi  formulée. 
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Les  femmes  qui  possèdent  des  aptitudes  suffisantes,  pourront  les  mettre 
en  valeur  et  prendre  les  places  qui  leur  reviennent. 

Mais  on  devrait  me  dire  tout  d’abord  si  la  femme  qui  possède  les 
aptitudes  intellectuelles  nécessaires  pour  produire  des  travaux  scientifiques, 
pour  coopérer  à  la  grande  oeuvre  du  progrès,  ne  possède  pas  en  même 
temps  des  attributs  qui  sont  pour  elles  une  entrave.  Je  crois  que  les  fem¬ 
mes  rencontrent  des  obstacles  dans  les  qualités  propres  au  caractère  féminin. 
Comme  ces  qualités  sont  liées  à  la  psychologie  féminine,  qu’on  n’a  pas 
encore  décrite  et  que  peut-être  un  homme  n’arrivera  jamais  à  décrire,  c’est 
avec  une  certaine  hésitation  que  j’aborde  ce  point  de  mon  sujet.  Non  pas 
que  personne  mette  en  doute  l’existence  et  les  causes  des  caractéristiques 
féminines,  mais  parce  que  leur  description  devra  se  borner,  de  ma  part, 
à  une  grossière  esquisse. 

On  ne  contestera  pas  que  le  fonds  de  la  psychologie  de  la  femme, 
et  son  cachet  spécial,  soit  en  relation  avec  sa  vie  sexuelle.  De  ce  côté  elle 
souffre  beaucoup  plus  que  l’homme.  Des  impulsions  puissantes  se  trans¬ 
mettent  chaque  mois,  dès  qu’elle  n’est  plus  un  enfant,  à  son  système 
nerveux  central.  Des  organes  très  sensibles  entrent  en  turgescence  et  le 
cerveau  répond,  de  différentes  façons,  à  des  exitations  qui  lui  parviennent, 
irrésistibles,  comme  l’expérience  le  montre.  Tantôt,  il  y  a  simplement  de  la 
douleur;  tantôt,  ce  sont  des  sensations  indéfinissables  de  malaise  psychique; 
tantôt  encore,  et  souvent  sans  que  la  volonté  intervienne,  se  manifestent 
des  impulsions  actives,  inconscientes  ou  presque.  Pas  dix  pour  cent  des 
femmes  ordinaires  n’écliappent  à  ces  troubles. 

Chaque  mois,  la  grande  majorité  des  femmes  doivent  se  souvenir  que  leur 
pouvoir  d’enfanter  leur  impose  une  couronne,  une  couronne  hérissée  d’épi¬ 
nes.  Et  chaque  fois,  cet  être  que  ses  caractères  congénitaux  ont  condamné  à 
souffrir,  car  ce  sont  malheureusement  les  malaises  qui  prédominent,  refait 
connaissance  de  manière  toute  spéciale  avec  sa  caractéristique  personnelle. 

Je  ne  crois  pas  aller  trop  loin,  ni  être  contredit,  en  rangeant  parmi  les 
caractères  sexuels  secondaires  féminins,  ce  que  je  voudrais  appeler  le  senti¬ 
ment  exagéré  de  la  personnalité,  ce  que  d’autres  désignent  du  nom  de  plus 
grande  affectivité  de  la  femme. 

Chez  la  plupart  des  femmes,  les  perceptions,  les  idées  et  les  décisions 
se  trouvent  en  effet  dominées,  souvent  de  façon  très  vive,  par  les  sensations 
agréables  ou  pénibles  de  leur  personnalité,  qui  réagit  alors  positivement  ou 
négativement. 

La  sensibilité  féminine,  si  prisée  et  si  redoutée  à  la  fois,  qui  surpasse 
tant  celle  de  l’homme  par  la  richesse  de  ses  nuances,  est  un  caractère  sexuel 
secondaire,  et  partant  un  caractère  inné.  Elle  est  nécessaire,  car,  sans  elle, 
la  femme  n’eût  pas  été  capable  d’accomplir  ce  que,  heureusement  pour 
nous,  elle  a  fait.  Riche  comme  elle  est,  ses  profondeurs  restent  inconnues, 
son  étendue  incomprise  ;  ses  fluctuations  ne  sont  point  prisées,  du  moins 
par  l’homme,  et  elle  attend  encore  d’être  décrite  par  une  femme.  Sa 
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description  ne  viendra  peut-être  même  jamais,  parce  que  la  personnalité 
consciente  si  développée  de  la  femme  comporte,  en  même  temps  que  les 
éléments  d’une  riche  sensibilité,  une  grande  subjectivité.  Et  les  conditions 
exigées  par  une  analyse  et  une  description  objectives  et  impartiales  de  soi- 
même  s’accordent  mal  avec  semblables  caractères. 

Il  est  curieux  qu’une  femme  comme  Laura  Marholm,  qui  a  écrit 
sur  la  psychologie  féminine  une  des  études  les  meilleures  que  je  connaisse, 
quoiqu’elle  soit  encore  partiale,  reste  aussi  en-dessous  de  sa  tâche.  On  ne 
rencontre  dans  son  ouvre  aucune  analyse  calme,  minutieuse,  de  soi. 

Des  désirs  imprécis,  des  tendances  vers  des  actes  impulsifs,  que  l’homme 
ne  connaît  pas  d’expérience  personnelle,  et  que  les  descriptions  ne  lui  font 
pas  comprendre,  voilà  ce  que  je  trouve  dans  les  mémoires  inquiets  de 
Marie  Baschkirtschew  et  dans  plusieurs  autobiographies  qu’ont  écrites 
des  femmes  hollandaises  plus  sympathiques. 

Une  chose,  néanmoins,  résiste  à  toute  discussion:  c’est  que  la  femme 
possède  une  sensibilité  plus  vive  que  l’homme,  et  que  cela  lui  est  nécessaire. 
Sans  elle,  on  ne  comprendrait  pas  la  patience  avec  laquelle,  pensant  au 
bonheur  à  venir  et  en  jouissant  d’avance,  elle  résiste  aux  ennuis  de  la 
grossesse,  aux  soins  de  l’enfant  dans  la  première,  disons  pendant  les  dix 
premières  années,  avec  un  courage  qui  se  renotivelle  sans  cesse.  C’est  avec 
raison  que  le  Dr.  Van  Tussenbroek  a  dit  que  la  femme  n’a  aucune 
concurrence  à  craindre  sur  ce  terrain,  celui  des  soins  maternels  à  prodiguer 
à  l’enfant,  pendant  au  moins  les  premières  années  de  son  existence. 

Mais  cette  délicatesse  de  la  sensibilité  a  son  revers.  Aucune  perception, 
qui  n’éveille  un  sentiment,  soit  de  sympathie,  soit  d’antipathie.  Penser 
sans  émotion  est  très  difficile  aux  femmes.  Beaucoup  plus  que  chez  les 
hommes,  les  actions,  chez  elles,  sont  dominées  par  les  sentiments.  Et, 
par  un  jeu  étrange  de  la  nature,  ou  plutôt  par  une  intervention,  protectrice 
de  l’espèce,  tout  cela  fait  le  principal  attrait  de  la  femme  aux  yeux  de 
l ’homme. 

Posséder  l’amour  d’une  femme;  être  sûr  qu’une  faute  sera  jugée  avec 
bienveillance;  savoir  que  le  jDardon,  même  d’une  offense  personnelle,  est 
chose  possible  à  son  sentimentalisme;  ressentir  le  doux  réconfort  d’une  admi¬ 
ration  affectueuse  à  l’occasion  de  la  moindre  bonne  action,  ce  sont  pour  les 
hommes  des  jouissances  qui,  à  toutes  les  époques,  ont  suffi  à  les  désarmer,  — 
à  les  rendre  vaniteux,  disent  les  femmes  qui  détestent  les  hommes.  Si  l’on 
cherche  quelles  furent  les  femmes  célébrés,  on  trouve  citée  une  longue 
liste  de  femmes,  qui  ont  exercé  sur  les  hommes  les  meilleurs  une  influence 
divine  ou  néfaste.  Pour  un  Don  Juan,  on  rencontre  par  dizaines  des 
Aspasie,  des  Clara  Schumann — Wieck,  des  Cléopâtre. 

Et  quand  nous  autres,  hommes,  nous  considérons  comment  nos  femmes 
nous  ont  changés,  ce  qu’elles  ont  fait  de  nous  et  de  notre  productivité,  nous 
reconnaissons  clairement  que  leur  soit-disant  oppression  a  besoin  d’être 
démontrée  plus  péremptoirement  que  par  l’énumération  d’un  certain  nom- 
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bre  de  cas  exceptionnels,  où  l’on  voit  en  effet  semblable  oppression  ou  la 
preuve  d’une  étrange  situation  légale  de  la  femme. 

Et  c’est  aussi  dans  les  caractéristiques  de  l’esprit  féminin  qu’on  trouve 
la  raison  pour  laquelle  l’homme  craint  de  tomber  sous  sa  domination. 
Il  se  rend  compte  de  la  puissance  de  la  femme,  qui  réside  non  dans  son 
intellectualisme,  mais  dans  son  sentimentalisme  ;  et  c’est  pour  cela  qu’il 
la  redoute.  Ainsi  s’explique  —  car  ce  qu’on  a  appelé  „les  grands 
amours”  dérive  de  là  —  l’éternel  antagonisme  de  l’homme  et  de  la 
femme. 

Tout  autre  est  l’homme,  en  effet.  Le  sentimentalisme  de  la  femme  lui 
reste  étranger.  Il  le  tient  pour  incompréhensible.  Beaucoup  moins  gêné 
par  son  organisme,  s’éloignant  tôt  du  ménage  pour  mener  la  lutte  de  l’exis¬ 
tence,  et  pour  le  protéger,  il  apprend  vite  par  expérience  le  peu  d’impor¬ 
tance  de  l’individu.  Le  sentiment  de  sa  personnalité  diminue,  son  égoïsme 
s’émousse,  les  forts  sentiments  de  sympathie  ou  d’antipathie  le  desservent 
dans  la  lutte  qu’il  mène.  La  nature,  d’ailleurs,  l’a  moins  doué  sous  ce 
dernier  rapport.  L’infériorité  de  sa  faculté  de  juger  exactement  les  person¬ 
nes,  en  même  temps  que  leurs  sentiments  et  leurs  mobiles,  est  largement 
compensée  par  son  jugement  des  choses.  Deux  hommes  qui  ne  sympathisent 
pas  du  tout  peuvent  très  bien  s’associer  pour  poursuivre  un  but  étranger  à 
leurs  personnes.  Deux  femmes  qui  ne  sympathisent  pas,  ne  font  pas  avancer 
une  affaire  et  se  séparent  ennemies  jurées. 

Et  le  mari  et  la  femme  qui  collaborent  à  une  même  oeuvre?  Oui, 
mais,  dans  ce  cas,  un  seul  travaille.  S’ils  ne  s’accordent  pas,  ils  s’évitent; 
du  moins  l’homme  commence  ainsi.  S’il  y  a  commune  sympathie,  la  femme 
accepte  immédiatement  les  opinions  de  l’homme,  ou  lui  impose  les  siennes, 
selon  les  forces  respectives  des  deux  associés.  Mais  il  y  a  grande  chance  que 
l’amour  grandira,  réciproque,  et  dans  ce  cas,  l’enjeu  de  la  femme  est  beau¬ 
coup  plus  considérable  que  celui  de  l’homme. 

J’arrive  ainsi  à  rencontrer  la  deuxième  des  différences  importantes 
qui,  à  mon  sens,  distinguent  la  femme  de  l’homme,  et  qui  dérivent  de  sa 
plus  grande  sensibilité:  je  veux  dire  sa  plus  grande  suggestibilité.  Chacun 
sait  combien  puissamment  la  sympathie  incite  à  admettre  ce  qu’affirme 
autrui.  Il  est  vrai  qu’une  forte  antipathie  peut  aussi  faire  réussir  une  sug¬ 
gestion,  fondée  sur  la  peur  ;  mais  c’est  chose  rare  ;  la  sympathie  agit  mieux. 
Aussi  la  femme  ne  se  laisse-t-elle  pas  suggestionner  par  quiconque.  Elle 
se  laisse  suggestionner  d’abord,  et  le  mieux,  par  celui  ou  celle  qui  possède 
sa  sympathie,  sa  confiance.  L’homme  ne  croit  pas  immédiatement  ce  qu’il 
souhaite.  La  femme,  au  contraire,  trop  souvent. 

Une  sympathie  plus  grande,  une  compassion  plus  développée,  est  une 
cause  de  faiblesse  ;  et  semblable  faiblesse  est  encore  une  qualité  de  la  femme, 
avantageuse  à  l’espèce. 

En  tout  ce  qui  ressort  de  l’amour,  la  femme,  d’abord  passive,  doit  être 
vaincue,  et  elle  l’est  quand  elle  ressent  de  la  sympathie.  Encore  et  tou- 
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jours  l’antagonisme  éternel,  la  grande  force  et  la  grande  faiblesse  de  la 
femme,  dues  au  développement  de  sa  sensibilité. 

Si  j’ai  dû  m’arrêter  à  la  psychologie  féminine,  ce  n’est  pas  parce  que 
je  me  flatte  de  pouvoir  la  décrire.  Mais  je  vois  dans  la  série  de  ses  carac¬ 
téristiques  —  pour  la  plupart  des  caractères  sexuels  secondaires:  une  sen¬ 
sibilité  plus  riche  et  plus  grande,  une  plus  grande  suggestibilité,  une  plus 
grande  subjectivité,  en  un  mot  dans  sa  plus  grande  sentimentalité  —  des 
obstacles  pour  elle  à  la  réalisation  d’une  productivité  intellectuelle. 

Oui,  je  vois  là  des  obstacles  tellement  sérieux,  que  pareil  objectif  me 
rend  incompréhensibles  l’importance  et  le  développement  acquis  par  le  mou¬ 
vement  féministe.  Il  est  permis  de  se  demander  avec  Laura  Mar  holm 
si  d’autres  facteurs  n’ont  pas  contribué  à  son  progrès. 

Et  vraiment,  il  faut,  pour  s’expliquer  le  mouvement  féministe,  lui 
découvrir  d’autres  facteurs  que  l’initiative  intellectuelle  des  femmes,  car 
ce  n’est  pas  là  que  réside  leur  force. 

Je  vois  —  comme  elle  —  dans  ce  mouvement,  surtout  au  début,  non 
pas  l’effet  d’une  tentative  féminine,  mais  partiellement  un  effort  masculin, 
qui  a  son  origine  non  dans  dans  des  sentiments  très  nobles,  mais  dans  un 
bas  égoïsme.  Le  mouvement  fut  ensuite  discuté  et  défendu  par  des  femmes, 
et  dans  le  nombre,  par  de  vraies  femmes. 

Et  pourquoi  cet  effort  de  la  part  d’hommes? 

Durant  des  siècles  —  c’est  Laura  Mar  holm  qui  a  le  mérite,  à  mon 
sens,  d’avoir  fait  le  mieux  ressortir  ce  fait  —  l’homme  a  vu,  a  idéalisé 
dirai-je,  la  femme  sous  son  aspect  le  plus  heureux,  celui  de  mère.  La  vierge- 
mère  a  été  le  symbole  religieux,  très  profond,  de  cet  idéal. 

Mais  les  temps  ont  changé.  La  vie  est  devenue  plus  difficile.  L’homme, 
assez  sceptique  et  soupçonneux  de  nature,  s’est  pris  à  trouver  lourde  la 
charge  d’entretenir  la  femme,  la  mère  avec  ses  enfants.  Ce  qui  constituait 
son  idéal  devenait  plus  onéreux  qu’autrefois.  Dans  la  lutte  nouvelle  pour 
l’existence,  une  autre  compagne  devenait  plus  agréable,  une  compagne 
autre  que  la  mère  d’enfants  gênants,  dont  l’entretien  exigeait  des  soucis 
et  un  dur  labeur.  La  recherche  du  pain  quotidien  fit  renoncer  à  l’idéal  de 
la  femme-mère  ;  et  celle-ci  fit  place  chez  les  hommes  les  plus  cultivés,  à  la 
compagne  agréable  et  instruite,  et  dans  les  ménages  besogneux,  à  la  collabo¬ 
ratrice  aidant  à  vivre.  Et  en  même  temps,  on  désira  n’avoir  pas  d’enfant  ou 
tout  au  moins  n’en  avoir  pas  beaucoup,  nouveau  soulagement.  Cette  tendance 
ne  progressa  cependant  que  lentement.  Il  fallut  Ibsen  pour  renverser  une 
à  une  les  conceptions  de  fidélité,  de  vertu,  d’  honnêteté  et  de  sacrifice,  que 
l’on  se  faisait  couramment  de  la  femme  essentiellement  mère.  Puis,  préparé 
par  les  circonstances  que  j’ai  rappelées,  vint  le  moment  où  se  réalisa  cette 
espèce  de  miracle  presqu’attendu. 

La  femme  suggestionnable  devint  ce  que  l’homme  voulut  qu’elle  fût. 
Cette  transformation  se  dessina  d’abord  avec  lenteur,  puis  elle  prit  une  allure 
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fort  sérieuse.  D’autant  plus  qu’étaient  intervenus  comme  moyens  de  sug¬ 
gestion,  des  conceptions  d’un  idéal  nouveau  et  très  séduisant. 

Et  l’on  brandit  en  se  moquant  les  débris  de  l’idéal  brisé,  faux  masque, 
disait-on  spirituellement,  qui  avait  caché  des  réalités  répugnantes.  On 
montra  que  la  femme  d’autrefois,  celle  qui  faisait  le  bonheur  de  son  mari 
et  de  ses  enfants,  et  qui  se  sacrifiait  elle-même,  n’est .  .  .  qu’une  servante, 
un  être  privé  de  tous  droits  légaux. 

C’est  vrai,  quelquefois,  souvent  peut-être  . .  .  mais  quelles  vont  être  les 
conceptions  nouvelles?  Et  quelles  réalités  pénibles  vont-elles  déguiser? 

Nous  verrons. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  transformation  s’est  accomplie. 

Les  hommes  tendent  à  ne  plus  se  marier. 

On  cherche  à  restreindre,  en  cas  de  mariage,  le  nombre  des  enfants. 

On  pratique  le  néo-malthusianisme,  avec,  comme  corollaire,  l’onanisme 
matrimonial  et  ses  suites. 

Et  les  femmes  cherchent,  un  peu  par  suggestion  encore,  plus  par  obli¬ 
gation  de  garantie  personnelle,  à  se  rendre  complètement  indépendantes  de 
l’homme,  à  mesure  qu’elles  sentent  leur  échapper,  dans  la  lutte  quotidienne, 
leur  pouvoir  sur  l’homme. 

Donc,  plus  de  charges  pour  la  femme!  Plus  d’enfants;  on  ne  veut 
plus  des  soucis  et  des  charges  qu’entraînait  cette  bonne  maternité  ;  et  tout 
cela,  sous  le  prétexte  que  la  femme-esclave  non  instruite,  celle  qui  n’est 
pas  la  femme  libre,  ne  peut  être  une  bonne  mère. 

„Quand  on  aura  effacé  l’influence  pernicieuse  d’une  organisation  sociale,  — 
dit  le  Dr.  Van  Tussenbroek,  dans  un  discours  que  j’approuve  en  beau¬ 
coup  de  points,  —  qui  a  enlevé  à  l’homme  toute  domination  sur  lui  même, 
à  la  femme  toute  dignité,  le  jour  poindra  peut-être  où  une  nouvelle  géné¬ 
ration  de  femmes,  libre  et  forte,  se  remettra  1),  avec  un  complet  dévouement, 
à  la  tâche  pour  laquelle  nous  ne  craignons  aucune  concurrence  :  la  mater¬ 
nité,  qu’aujourd’hui  hommes  et  femmes  honorent  en  paroles,  mais  avilissent 
en  fait”. 

Ces  mots  m’ont  frappé?  Certainement. 

Où  donc  en  sommes-nous,  pour  qu’une  des  femmes  les  plus  distinguées 
de  Hollande  ait  pu  —  sans  s’en  rendre  compte,  je  la  connais  assez  pour  le 
savoir  —  ait  pu  jeter  à  la  face  de  nos  mères  semblable  insulte,  dans  un 
milieu  de  femmes,  sans  soulever  de  protestation?  Ainsi  donc,  durant  les 
trente  ou  quarante  dernières  années,  sous  une  organisation  sociale  pervertie, 
nos  mères  ne  se  sont  pas  consacrées  à  leur  tâche  maternelle  avec  un  complet 
dévouement.  Et  cette  chose  très  sainte,  que  nous,  leurs  enfants,  nous  avons 
honorée  et  vénérée  en  elles,  c’était  un  mensonge  de  leur  bouche,  la  vaine 
formule  d’une  chose  qu’elles  avilissaient  çn  fait  ! 

Qui  nous  fera  croire  semblable  monstruosité? 


*)  Je  souligne. 
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Quelle  exagération,  et  quel  manque  de  respect  aussi  à  l’égard  de  nos 
mères!  Il  est  étrange  que  le  Dr.  Van  Tussenbroek  et  moi,  qui  pensons 
si  souvent  de  même,  divergions  ici  complètement.  Elle  voit  dans  le  mouve¬ 
ment  féministe  le  pont  qui  permettra  de  franchir  le  fossé  profond  que 
l’organisation  actuelle  a  creusé  entre  l’homme  et  la  femme  et  qui  permettra 
le  bonheur  de  la  femme.  Moi,  par  contre,  j’y  vois  un  torrent  dont  le  flot 
croissant  approfondira  davantage  le  fossé  et  où  périront  l’homme  et  la 
femme,  s’il  n’est  pas  arrêté  ou  dérivé  dans  d’autres  directions. 

Mais  si  la  femme,  comme  le  dit  Laura  Mar  holm,  ne  fait  que  repro¬ 
duire,  qu’amplifier  ce  que  l’homme  lui  inculque,  elle  ne  peut  pas  être 
l’artisan  du  développement  actuel  du  mouvement  féministe.  Car  ses  moyens 
intellectuels,  généralement  inférieurs,  sont  encore  gênés  par  des  caractères 
sexuels  secondaires  nuisibles. 

Il  doit  être  intervenu  d’autres  facteurs. 

La  civilisation  occidentale  a  produit  des  résultats  qui  lui  seront  néfastes. 
On  en  remarque  des  signes  évidents  aux  conditions  dans  lesquelles  nous 
vivons.  Je  vois  dans  les  besoins  nouveaux  créés  par  notre  civilisation,  un 
facteur  qui  a  favorisé  à  divers  égards  les  progrès  du  mouvement  féministe. 

Quand  une  civilisation  marque  une  tendance  à  la  décadence,  le  premier 
symptôme  qui  s’en  manifeste  ordinairement  est  une  corruption,  qui  va  se 
développant  dans  les  hautes  classes  de  la  société.  En  Hollande,  ce  symptôme 
semble  peu  apparent,  en  comparaison  de  ce  qui  -se  passe  dans  des  pays 
voisins.  Néanmoins  si  la  vogue  du  livre  de  Madame  Goekoop — de  Jong 
van  Beek  en  Donck  est  venue  de  sa  véracité,  il  faut  croire  qu’il  y  a 
bien  de  la  corruption  dans  notre  haute  société  de  La  Haye.  Les  faits  n’ont 
pas  été  contestés.  Et  nous  avons  la  lettre  de  maître  Smissaert. 

Je  puis  cependant  affirmer  que  semblable  situation  n’existait  pas  dans 
les  milieux  où  j’ai  été  élevé  et  où  j’ai  vécu.  Ni  à  la  compagne,  ni  dans  le 
milieu  d’Utrecht,  ni  dans  le  milieu  d’Amsterdam  où  j’ai  grandi,  il  n’y  avait 
rien  de  semblable.  En  ce  temps-là  (et  maintenant  encore),  les  jeunes  filles 
que  j’ai  rencontrées  travaillaient  ferme  et  bien,  mais  ce  n’était  pas  avec 
l’intention  de  devenir  avocats  ou  médecins. 

Ce  qu’elles  apprenaient  avant  tout,  c’était  le  goût  des  petites  choses. 
Il  en  résultait  qu’elles  ignoraient  ce  que  c’est  que  l’ennui.  Elles  travaillaient 
à  ce  qui  leur  tombait  sous  la  main,  et  le  faisaient  bien,  sans  se  demander  si 
la  besogne  devait  servir  à  corriger  le  monde,  idéal  dont  elles  ne  se  faisaient, 
je  le  reconnais  sans  peine,  aucune  idée.  Elles  lisaient  beaucoup  et  bien.  Les 
examens  et  les  diplômes  ne  constituaient  pas  encore  l’idéal  suprême.  Elles 
étaient  couvaincues  qu’une  personne  experte  sait  toujours  faire  son  chemin. 
Et  il  est  assez  curieux  que  cette  conception  simple  de  l’existence  leur 
réussissait. 

J’ai  eu  l’avantage,  au  cours  de  mon  existence,  d’apprendre  beaucoup 
plus  avec  des  femmes  qu’avec  des  hommes.  Et  ce  n’est  pas  en  la  fréquentation 
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de  femmes  pourvues  de  diplômes,  aux  allures  guindées,  au  penser  souvent 
faussement  scientifique,  que  j’ai  pu  reconnaître  ingénûment  que  la  femme 
excelle  à  juger  les  hommes.  Ce  sont  des  femmes,  et  non  des  hommes,  qui 
ont  donné  à  mon  jugement  quelque  acuité,  quelque  prudence,  choses  qui 
m’ont  été  d’une  utilité  inappréciable  dans  ma  profession  de  psychiatre. 

Et  j’ose  dire  que  je  n’ai  jamais  rencontré,  parmi  mes  nombreuses  amies 
intimes  d’autrefois,  —  il  y  avait  parmi  elles  des  femmes  bien  douées,  d’autres 
moins  bien,  des  femmes  très  aimables  et  d’autres  qui  l’étaient  moins,  des 
adroites  et  des  maladroites,  et  presque  toutes  ont  vécu  en  ménagères  heu¬ 
reuses,  d’autant  plus  heureuses  qu’elles  ont  été  favorisées  d’un  plus  grand 
nombre  d’enfants,  et  cela  malgré  la  difficulté  de  l’existence  — je  n’ai  jamais 
constaté  chez  elles  cette  chasse  au  mari  qui  semble  s’exercer  communément 
dans  la  haute  société  de  La  Haye. 

Mais,  je  dois  le  reconnaître,  on  ne  croyait  pas  en  ce  temps-là  faire 
chose  stupide  ou  indigne  d’une  femme,  en  laissant  voir  à  un  homme  qu’on 
l’estimait.  Et  l’on  ne  craignait  même  pas  de  chercher  à  plaire  à  cet  homme 
préféré.  On  affichait  peut-être  le  désir  de  se  marier,  mais  avec  une  aimable 
ingénuité.  On  osait  être  femme,  sans  discuter  là-dessus  dans  des  articles 
de  journaux  ou  de  revues.  Non  pas  que  l’on  écrivît  si  mal,  oh  non!  car 
des  collections  de  vers  ou  de  lettres  de  ces  dames  de  1870 — 80  exhalent 
comme  un  parfum  charmant.  Ces  vers  me  paraissent  meilleurs,  et  la  prose 
plus  soignée,  que  la  moyenne  de  ce  qu’on  imprime  aujourd’hui. 

Bref,  l’expérience  m’a  montré  tout  autre  chose  qu’à  l’excellente  écri¬ 
vain  dont  je  parlais. 

Aussi  j’espère  encore  qu’il  y  a  dans  le  type  d ’Hilda  van  Suylenburg 
quelque  peu  d’exagération,  due  aux  circonstances  locales.  Madame  Goekoop 
voudra  certainement  bien  prendre  de  bonne  part  que,  dans  un  chapitre  où 
je  crois  avoir  quelque  expérience,  la  psychologie  de  la  femme,  je  ne  par¬ 
tage  pas  sa  conception  de  la  psychologie  humaine. 

Une  femme  qui  aime  vraiment,  n’agit  pas  comme  Corona  van  Oven; 
elle  ne  se  demande  pas  ce  que  perdra  la  cause  du  féminisme,  au  cas  où 
elle  agirait  selon  l’inspiration  de  son  amour;  ce  n’était  pas  ainsi  du  moins 
qu’agissaient  les  femmes  de  mon  entourage  ou  d’ailleurs,  que  j’ai  vues 
maintes  fois  dans  des  circonstances  analogues.  Et  parmi  elles  s’en  trouvaient 
de  très  haut  placées. 

Un  homme  agit  encore  moins  comme  le  fait  Frank.  Lorsqu’il  aime 
vraiment,  il  respecte  comme  une  chose  sacrée  la  femme  à  laquelle  il  ne 
peut  tout  donner.  Il  sait  trop  bien  qu’il  peut  ruiner  son  existence.  Et  il 
sait  que  si  l’égarement  de  la  passion  cause  semblable  malheur,  ce  n’est  pas 
elle,  accoutumée  à  un  rôle  passif,  qui  en  sera  responsable,  mais  lui,  qui 
devait  avoir  l’énergie  de  résister.  J’envisage  naturellement  des  hommes  et 
des  femmes  meilleurs  que  les  types  de  Corona  et  de  Frank,  et  non  des 
hommes  et  des  femmes  qui  ignorent  l’amour  vrai. 

C’est  dans  le  renversement  des  rôles,  dans  le  dévoiement  de  femmes 
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qui  pensent  et  agissent  comme  des  demi-hommes,  non  comme  des  hommes 
complets,  dans  celui  d’hommes  qui  pensent  et  agissent  non  en  hommes, 
mais  comme  des  pleutres  et  comme  les  efféminés  que  nous  méprisions 
au  temps  de  notre  vie  d’étudiants,  que  réside  pour  moi  le  caractère  suspect 
et  en  même  temps  l’intérêt  de  ce  livre.  Ce  renversement  des  rôles  carac¬ 
térise  la  tendance  actuelle  de  la  psychologie  féministe. 

Mais  je  m’égare.  S’il  est  vrai  qu’il  existe  dans  les  classes  supérieures 
une  corruption  qui  donne  lieu  à  des  situations  semblables  à  celles  que 
Madame  Goekoop  a  décrites,  la  démocratie  se  lèvera,  non  pour  le  salut 
du  peuple,  mais  sous  la  pression  de  nécessités  matérielles.  La  faim  soulève 
les  classes  de  tout  en  bas  et  d’en  bas.  Ce  qu’on  voit  percer  dans  les  classes 
d’en  haut  et  de  tout  en  haut,  sous  une  mince  couche  de  vernis,  c’est  tout 
brutalement  l’exploitation  de  la  femme  au  profit  de  l’homme. 

C’est  chose  déjà .  grave,  si  semblable  situation  existe.  Cependant,  elle 
ne  nous  permettrait  pas  encore  de  généraliser  et  de  croire  à  la  corruption 
du  noyau  de  la  nation,  où,  dans  toutes  les  conditions  sociales,  industrieuse- 
ment,  activement,  on  s’applique  aux  oeuvres  intellectuelles  ou  manuelles. 

Donc,  je  conteste  péremptoirement  que,  dans  notre  pays,  la  jeune  fille, 
élevée  selon  les  coutumes  de  naguère,  pour  devenir  ménagère  et  mère  de 
famille,  fût  vouée  à  la  chasse  au  mari  par  une  éducation  frivole  et  superficielle. 

Et  la  preuve? 

Elle  s’en  trouve  dans  la  qualité  des  mères  qu’elles  sont,  devenues  plus 
tard,  ces  mères  qui  ont  donné  à  la  Hollande  une  génération  dont  elle  a 
le  droit  d’être  fière.  Grâce  à  cette  génération,  notre  pays,  content  de  son 
exiguité,  est  resté  la  Hollande  heureuse,  qu’on  respecte  et  qu’on  envie  au- 
delà  de  nos  frontières.  Voilà  le  grand  mérite  de  ces  mères-là. 

Il  est  cependant  chez  nous  aussi  quelques  indices,  incomparablement 
moins  accusés  qu’en  France,  par  exemple,  de  cette  décadence  qui  menace 
l’avenir. 

Le  luxe  augmente,  et  le  nombre  des  mariages  diminue,  chez  nous 
aussi.  Le  nombre  des  femmes  non  mariées  s’accroît  constamment.  Un  fac¬ 
teur  favorable  au  mouvement  féministe,  mais  désavantageux  pour  notre 
société,  que  cet  accroisement  continuel  des  besoins  des  individus  ! 

Et  cependant,  je  n’ai  pas  encore  incriminé,  en  parlant  du  mouvement 
féministe,  le  luxe  des  femmes.  Je  n’ai  pas  signalé  encore,  pour  parler  des 
choses  de  la  vie  ordinaire,  les  rideaux  qui  arrêtent  l’air  et  la  lumière,  les  tapis 
qui  introduisent  dans  les  maisons  la  poussière  et  les  maladies  infectieuses, 
les  causeuses  et  les  fauteuils  qui  entretiennent  l’indolence,  la  richesse  et  la 
chèreté  des  toilettes  féminines  sans  cesse  changeantes  et  qui  choquent  le  goût. 

L’adage:  „Donnez  une  grande  allure  à  tout  ce  que  vous  entreprendrez, 
sauf  à  votre  ménage”  ne  figure  pas  sur  la  bannière  du  mouvement  féministe. 
Ce  n’est  pas  cependant  parce  qu’il  a  été  formulé  par  Schopenhauer, 
le  philosophe  détesté. 


A  PROPOS  DU  MOUVEMENT  FEMINISTE. 


305 


Non,  une  préoccupation,  foncière  à  mon  sens,  a  conduit  le  mouvement 
féministe,  comme  je  l’ai  indiqué,  et  devait  le  conduire  à  combattre  la 
maternité,  les  soins  du  ménage  et  le  mariage.  On  a  visé  aux  occupations 
intellectuelles  non  pas  dans  le  but,  conforme  à  l’ancien  idéal,  d’être  heu¬ 
reuse  avec  un  mari  et  grâce  à  lui,  de  devenir  une  mère  parfaite,  de  pouvoir 
élever  des  enfants,  mais  avec  les  grandes  aspirations  nouvelles,  de  se  rendre  in¬ 
dépendante.  Même  les  cours  de  cuisine  et  les  écoles  ménagères,  qui  peuvent 
utilement  familiariser  la  jeune  fille  avec  la  direction  de  son  futur  ménage, 
sont  aussi  devenus  un  des  nombreux  moyens  de  se  rendre  indépendante. 

Il  souffle  une  véritable  tempête  d’indépendance 

Indépendant,  qui  donc  l’est? 

Et  cependant  tous  ces  facteurs,  la  corruption  qui  existe  peut-être  dans 
certains  milieux  élevés,  la  misère  matérielle  dans  les  basses  classes,  l’accrois¬ 
sement  des  besoins  de  l’individu  et  même  la  nécessité  pour  une  fille  non 
mariée  de  trouver  une  situation,  —  ne  suffisent  pas  pour  expliquer  le 
développement  qu’a  pris,  je  ne  dis  pas  en  Hollande,  le  mouvement  féministe. 

On  doit  en  citer  encore  un,  le  plus  puissant  de  tous:  les  conséquences 
qu’entraîne  inévitablement  une  élévation  générale,  quelque  faible  qu’elle 
soit,  du  niveau  intellectuel.  Il  ne  faut  pas  se  figurer  que  notre  civilisation 
progresse  sans  sacrifice.  De  plus  grandes  obligations  imposées  à  tous  doivent 
entraîner  des  inconvénients.  Ces  inconvénients  existent.  Intellectualisme 
et  stérilité  vont  de  pair.  Galton  l’a  démontré  pour  un  cas  particulier.  Et 
d’autres  faits  ne  sont  pas  moins  significatifs,  partout  dans  la  nature.  Dans 
sa  Lecture  à  Charing  Cross  Hospital,  Virchow  a  insisté  sur  ce  point,  à 
propos  des  cellules  hautement  différenciées  de  notre  corps. 

Des  observations  directes  peuvent  encore  servir  à  ma  démonstration. 
Partout  dans  les  pays  civilisés,  le  nombre  des  naissances  diminue.  Et  les 
mariages  tardifs,  la  stérilité  volontaire,  qui  paraissent  en  être  les  causes, 
ne  sont  en  réalité  que  des  symptômes  résultant  de  l’accroissement  de  l’in¬ 
tellectualisme.  Car  on  ne  doit  pas  se  figurer,  —  malgré  que  l’homme  s’en 
croie  capable  dans  son  outrecuidance  —  que  l’intervention  même  de 
demi-dieux  puisse  modifier  les  lois  de  la  nature.  La  stérilité  volontaire  n’est 
pas  une  cause  directe  de  la  chute  de  la  natalité.  C’est  bien  un  intellectua¬ 
lisme,  non  contrebalancé  par  des  tendances  affectives,  qui  inspire  directement 
la  pensée  qui  pousse  beaucoup  de  gens  à  employer  les  moyens  préservatifs  ; 
et  la  stérilité  volontaire  elle-même  n’est  ainsi  qu’un  symptôme,  accessible 
à  l’observation,  et  sa  cause  réside,  en  tout  cas,  dans  l’intellectualisme. 

La  stérilité  augmente  donc.  Cela  se  manifeste  encore  d’autre  manière. 
Le  nombre  des  individus  impropres  à  la  reproduction  augmente.  Il  n’est 
pas  contestable,  en  effet,  qu’on  rencontre  de  plus  en  plus  de  femmes  qui, 
quelqu’en  puisse  être  leur  désir  intime,  ne  sont  pas  capables  d’allaiter  leurs 
enfants,  des  femmes  de  plus  en  plus  nombreuses  dont  les  seins  sont  impar¬ 
faitement  développés. 

Winkler  III.  20 
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A  Vienne,  où  il  y  a  dix  ans  on  se  fournissait  encore  de  nourrices 
exclusivement  en  Bohême,  on  doit  maintenant  s’adresser  aux  provinces 
slaves,  moins  civilisées. 

Je  vois  donc  dans  la  diminution  de  la  natalité,  en  d’autres  termes  dans 
l’augmentation  de  la  stérilité,  une  conséquence  de  l’accroissement  de  l’in¬ 
tellectualisme.  En  même  temps,  il  y  a  augmentation  de  quelque  chose  qui 
va  de  pair,  cela  va  de  soi,  avec  la  stérilité  grandissante,  une  augmentation 
du  nombre  de  ceux  qui  deviennent  impropres  à  la  reproduction  en  raison 
même  de  leur  intellectualisme,  et  dont  les  instincts  sexuels  se  pervertissent. 

La  nature  a  fait  chose  sage,  et  a  assuré  l’avenir  de  l’espèce  humaine, 
en  répartissant  de  façon  inégale  les  qualités  intellectuelles  et  les  qualités 
affectives  entre  deux  groupes  d’individus  également  nécessaires  à  la  repro¬ 
duction,  et  d’ailleurs  différents. 

J’ai  déjà  tenté  d’indiquer  les  différences,  importantes  à  mon  sens,  qu’elle 
a  assignées  à  l’homme  et  à  la  femme.  Il  sera  nécessaire  maintenant  de 
décrire  les  formes  intermédiaires  et  de  jeter  ainsi  un  coup  d’oeil  sur  les 
fluctuations  qui  peuvent  se  grouper  autour  des  valeurs  moyennes  signalées. 

Quand  on  décrit  des  variations,  on  préfère  tout  naturellement  partir 
de  celles  qui  sont  suffisamment  accusées  pour  mériter  déjà  le  nom  d’ano¬ 
malies  ou  de  monstruosités.  Ordinairement,  c’est  seulement  ainsi  qu’on  peut 
découvrir  comment  une  variation  se  produit.  On  peut  s’amuser  à  discuter 
longuement  quel  degré  doit  atteindre  une  variation  avant  de  mériter  le  nom 
d’anomalie  ;  mais  semblable  discussion  n’avance  à  rien,  et  ne  change  rien 
à  l’affaire. 

Or  il  existe  des  variations  très  distantes  de  la  valeur  moyenne.  Il  y  a 
des  hommes,  chez  qui,  dans  un  corps  masculin,  se  sont  développés  les 
caractères  spécifiques  de  la  femme.  Ils  s’habillent  volontiers  en  femmes; 
ils  raffolent  des  jeux  féminins;  ils  aiment  des  hommes;  en  un  mot,  ils 
sont  femmes  par  leurs  goûts.  Et  ils  sont  femmes  autrement  encore  que  par 
les  caractères  extérieurs.  J’ai  eu  maintes  fois  l’occasion  d’examiner  de  sem¬ 
blables  personnes,  et  je  dois  —  ce  n’est  pas  la  première  fois  que  je  le  fais  — 
dénier  à  quiconque  le  droit  de  les  mépriser.  Malgré  que  je  voie  en  eux  des  ano¬ 
malies,  j’en  connais  dont  l’existence  est  hautement  respectable.  Leur  existence 
malheureuse  a  été  souvent  décrite.  Ils  sont  impropres  à  reproduire  l’espèce. 
Leur  nombre  augmente  —  dans  notre  pays,  le  phénomène  est  moins  accusé  — 
de  façon  inquiétante. 

„Heute  —  ai-je  lu  dans  une  circulaire  que  voici,  émanée  d’un  cercle 
„viennois  —  wo  es  in  jedem  Hause  mindestens  einen  unseres  Geschlechts 
„giebt  —  car  ils  disent  eux  mêmes  appartenir  à  un  troisième  sexe  — 
„bilden  wir,  wenn  wir  uns  vereinigen,  eine  Macht.  Unsere  kosmopolitische 
„Legion  zählt  nach  Hunderttausenden.  Man  gestatte  uns,  mit  offenem 
„Visier  für  unsere  heilige  Sache  zu  kämpfen”. 

Malgré  qu’on  redoute  peu  leurs  associations,  on  doit  reconnaître  que 
les  manifestations  de  leur  existence  sont  devenues  dans  les  derniers  temps 
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quelque  peu  plus  nombreuses.  Ils  auraient  depuis  longtemps,  du  moins  dans 
les  pays  où  ils  sont  nombreux,  accompli  les  promesses  de  leurs  circulaires, 
si  leur  sentimentalisme  excessif,  leur  subjectivité  et  leur  indolence  naturelle 
ne  leur  enlevaient  pas  l’initiative  intellectuelle  nécessaire.  On  le  sait,  et 
eux-mêmes  le  savent  aussi.  Ils  souffrent  toute  leur  vie  d’une  souffrance 
tranquille  et  résignée.  Leur  entourage  les  aime  ordinairement  beaucoup, 
en  raison  de  leur  obligeance  et  de  leur  douceur. 

Comme  pendant,  on  rencontre  la  femme-homme,  femme  par  le  sexe, 
homme  par  la  caractère.  On  connaît  bien  les  femmes  officiers  dans  l’armée 
de  Napoléon.  On  connaît  des  cas  de  semblables  personnes,  qui  aimèrent 
des  femmes  et  s’unirent  avec  elles.  Elles  ne  sont  pas  aussi  nombreuses  que 
les  représentants  de  la  première  anomalie.  Elles  forment  des  associations 
d’un  autre  genre,  elle  ont  des  allures  plus  bruyantes.  Elles  possèdent  à  un 
haut  degré  l’initiative  intellectuelle,  on  les  craint  plus  qu’on  ne  les  aime. 

Souvent  douées  d’une  grande  intelligence,  elles  ont  peu  de  sensibilité. 
Leur  développement  intellectuel  se  rapproche  de  celui  des  hommes;  mais 
elles  n’en  ont  pas  le  sang-froid,  de  même  que  les  hommes-femmes  ont  un 
esprit  se  rapprochant  de  celui  des  femmes,  sans  avoir  jamais  de  celles-ci 
le  douceur  réconfortante.  Dans  aucun  des  cas,  la  moyenne  du  type  normal 
n’est  atteinte. 

Chez  les  dernières,  ordinairement  moins  aimées  de  leur  entourage  que 
les  premiers,  c’est  l’absence  d’un  excès  de  tendances  sentimentales  qui  laisse 
libre  carrière  à  un  égoïsme  et  à  une  agitation  souvent  si  marqués  et  si 
peu  sympathiques. 

On  voit  leur  nombre  augmenter,  malgré  qu’elles  cherchent  à  se  sous¬ 
traire  à  toute  enquête.  Elles  aussi,  et  pour  des  raisons  psychiques,  sont 
impropres  à  la  reproduction. 

Ces  anomalies  présentant  des  caractères  extrêmes  constituent,  pour  moi, 
ni  plus  ni  moins  que  la  preuve  de  la  relation  intime  qui  fait  dépendre  l’un 
de  l’autre,  dans  l’individu,  l’ensemble  des  qualités  intellectuelles  et  l’ensemble 
des  qualités  affectives.  Si,  pour  une  raison  que  nous  ne  connaissons  pas, 
l’un  devient  prédominant,  il  y  a  régression  de  l’autre,  et  vice-versa. 

Or,  on  rencontre  dans  la  nature  toutes  les  transitions  possibles  entre 
ce  qu’on  appelle  les  valeurs  moyennes  (les  types  normaux)  et  les  valeurs 
extrêmes,  reconnues  comme  anomalies  évidentes.  Les  deux  associations  de 
qualités  mentales  se  présentent  avec  des  variations  infinies;  l’excès  carac¬ 
téristique  pour  les  hommes  d’une  part,  et  l’excès  propre  aux  femmes 
d’autre  part,  se  marquent  naturellement  le  mieux  dans  le  voisinage  des 
valeurs  moyennes. 

Une  fluctuation  est  permise  entre  certaines  limites,  mais  la  variation 
d’une  association  se  fait  toujours  au  détriment  ou  au  profit  de  l’autre. 
L’existence  des  cas  de  perversions  l’indique.  Se  rend-on  bien  compte  que 
la  solution  de  la  question  biologique  traitée  ici,  et  très  étroitement  appa¬ 
rentée  à  celle  qu’a  exposée  le  Dr.  C  o  x,  touche  au  coeur  de  la  question  féministe  ? 
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Se  rend-OD  bien  compte  que  de  très  forts  arguments  plaident  en  faveur 
de  l’explication  que  j’ai  proposée? 

La  diminution  de  la  natalité,  l’augmentation  du  nombre  des  individus 
impropres  à  la  reproduction,  aussi  bien  matériellement  que  psychiquement  — 
voilà  pour  moi  les  aspects  de  la  stérilité  croissante  déterminée  pour  une 
part  par  l’intellectualisme.  Elle  va  de  pair  avec  une  asexualité  croissante  ; 
c’est  elle  qui  entre  en  jeu  chez  les  hommes  à  activité  intellectuelle  exces¬ 
sive,  où  elle  s’associe  avec  une  „surhumanité”  ;  c’est  elle  qui  détermine 
chez  les  femmes  l’accroissement  de  l’initiative  intellectuelle  au  détriment 
des  propriétés  affectives. 

Je  vois  en  tout  cela  des  conséquences  de  l’intellectualisme  croissant, 
qui  provoque  la  stérilité  et  partant  l’asexualité  de  l’homme  et  de  la  femme. 

Je  crois  que  cela  n’est  pas  dénué  d’importance.  Il  me  semble,  en  effet, 
que  notre  mouvement  féministe  pourrait  bien  être  non  pas  une  cause,  mais 
le  symptôme  d’une  orientation  spéciale  (que  j’espère  et  crois  temporaire) 
du  progrès  de  notre  société. 

La  nature  a  maintes  fois  réalisé  des  exemples  de  sociétés  intelligentes 
au  moyen  d’éléments  asexués.  Les  sociétés  intelligentes  rencontrées  parmi 
les  insectes  reposent,  dans  leur  essence,  uniquement  sur  l’asexualité  des 
abeilles  ouvrières,  des  fourmis  ouvrières. 

Mais  nous  ne  pouvons  guère  nous  représenter  les  aspects  que  prendrait 
une  société  asexuée  chez  des  êtres  vivipares.  Semblable  société  n’est  pas 
pour  cela  chose  impossible,  mais  je  ne  peux  croire  à  sa  réalisation. 

C’est  à  tort  qu’on  voit  d’un  mauvais  oeil  toucher  à  ces  questions  pri¬ 
mordiales.  Les  rapports  de  l’intellectualisme  avec  la  stérilité  et  l’asexualité, 
considérées  comme  des  symptômes  de  dégénérescence  de  notre  époque,  ne 
doivent  pas  être  perdus  de  vue.  Je  pourrais  aussi  difficilement  supprimer  de 
l’exposé  de  ma  théorie,  l’affirmation  que  le  mouvement  féministe,  en 
favorisant  autant  que  possible  le  développement  des  propriétés  intellectuelles 
chez  les  femmes  et  cela  au  détriment  de  ses  qualités  affectives,  doit  contribuer 
à  l’accroissement  de  l’asexualité. 

C’est  ainsi  qu’ont  été  détruits  les  idéals  d’autrefois.  Derrière  le  vieil 
idéal  de  sacrifice  et  de  bienfaisance,  il  y  avait .  .  .  une  servante. 

De  nouveaux  idéals  sont  nés.  Nous  les  connaissons  :  la  fille  savante  et 
l’homme  surhumain,  débarrassé  de  son  égoïsme  sexuel.  Eh  bien,  qu’on  ait 
donc  le  courage  de  lever  le  masque  qu’est  semblable  idéal.  La  réalité 
qu’il  déguise  —  l’asexualité  croissante  de  notre  société  —  est-elle  moins 
terrible?  Elle  me  paraît,  à  moi,  hideuse  et  je  lui  préfère  la  vision  de  la 
servante,  la  vraie  femme,  que  la  loi  torture,  mais  qui  vit  joyeuse,  comblée 
d’enfants. 

Le  mouvement  féministe  aurait-il  pu  éviter  l’écueil  que  je  signale?  Je  ne 
le  crois  pas,  parce  qu’il  est  un  produit,  une  expression  de  l’esprit  contemporain. 

Je  n’ai  considéré  jusqu’à  présent  que  le  vilain  côté,  si  prononcé,  du 
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mouvement  féministe.  J’ai  cru  de  mon  devoir  de  le  signaler,  parce  qu’en 
Hollande,  grâce  à  la  vigueur  du  noyau  de  la  nation,  ce  mouvement  a 
pris  peu  d’importance  encore.  Une  protestation  énergique,  venant  de  divers 
côtés,  pourrait  encore  être  salutaire. 

A  côté  de  ces  défauts,  n’y  a-t-il  donc  pas  de  beau  côté?  Si,  naturelle¬ 
ment.  Qui  refusera  son  estime  à  cet  effort  respectable  qui  cherche  à  procurer 
aux  femmes  non  mariées,  dont  le  nombre  grandit,  les  moyens  de  se  sub¬ 
venir  à  elles-mêmes,  quand  c’est  chose  nécessaire?  Je  ne  crois  pas  que 
personne  vienne  défendre  la  thèse  qu’une  femme  de  25  à  30  ans,  sans 
fortune,  sans  intérieur,  sans  parents,  doive  souffrir  de  misère  ou  vivre 
d’aumônes.  Et  où  cela  peut  servir  à  tous,  on  a  prévu  ce  qui  pouvait  être 
utile  à  chacun  et  ce  qu’il  fallait  prévoir  pour  tous. 

Mais  les  moyens  que  l’on  a  choisis  dans  ce  but,  les  idées  dont  on  est 
parti,  ne  me  paraissent  pas  convenables. 

Pour  obtenir  le  résultat  cherché,  il  n’est  pas  nécessaire  de  descendre 
nos  mères  du  piédestal  où  nous  avions  cru  devoir  les  placer.  Elles  sont 
d’ailleurs  trop  haut.  Il  n’est  pas  nécessaire  de  venir  nous  raconter  que 
nos  femmes  se  sont  vendues  à  nous,  pour  trouver  une  situation  avantageuse. 
Nous  ne  voulons  pas  croire  semblable  chose. 

On  n’arrivera  à  rien  de  bon  en  tempêtant  contre  la  maternité,  le 
ménage  et  le  mariage,  ou  en  semant  la  défiance  entre  l’homme  et  la  femme. 
On  n’arrivera  à  rien  de  bon  en  éveillant  le  mépris  du  foyer  conjugal,  en  parlant 
avec  dédain  des  filles  qui  restent  tranquillement  aux  côtés  de  leurs  mamans. 

Pour  assurer  l’avenir  de  nos  filles,  il  n’est  point  besoin  de  venir  leur 
révéler  qu’elles  ne  doivent  pas  se  marier  sans  amour  :  nous,  pères  et  mères, 
nous  le  leur  avons  dit,  et  bien  mieux.  Pour  atteindre  ce  but,  il  n’est  pas 
nécessaire  de  nous  arriver  avec  la  thèse:  les  jeunes  filles  doivent  travailler  ; 
nous  leur  avons  appris  cela,  bien  avant  tout  le  tapage  que  l’on  fait. 

C’est  seulement  quand  on  dédaigne  la  maternité,  le  foyer  et  le  mariage, 
que  l’on  donne  raison  à  la  thèse  que  les  facultés  de  la  femme  restent  sans 
emploi.  Elles  ne  seront  utilisées  que  si  on  les  dirige  vers  le  seul  but  raison¬ 
nable  de  notre  existence,  la  préparation  de  la  génération  future. 

Toutes  les  extravagances  ne  deviennent  nécessaires  que  si  le  mouve¬ 
ment  féministe,  produit  d’une  époque  sans  sexe,  et  parti  de  l’idée  que 
l’homme  et  la  femme  sont  égaux  et  équivalents,  parce  qu’il  s’est  exagéré 
sans  raison  l’importance  des  qualités  intellectuelles,  se  donne  comme  but 
unique  l’indépendance  de  la  femme,  et  rien  de  plus.  Et  pourquoi  donc 
un  mouvement  féministe  ne  cherche-t-il  pas  une  solution  pratique  fondée 
sur  les  différences  essentielles  et  profondes  qui  existent  entre  l’homme  et 
la  femme?  Pour  cela,  il  ne  faudrait  pas  considérer  comme  bonheur  suprême 
l’exercice  de  l’intelligence  et  l’indépendance,  mais  l’amour  du  mari  élu,  les 
soins  et  les  charges  qu’entraîne  une  maternité  complète. 

Ce  système  empêcherait-t-il  le  travail  de  la  jeune  fille?  Eh,  bon  Dieu, 
dans  quel  monde  sommes-nous?  Je  prétends  qu’il  y  a  30  à  40  ans,  les 
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jeunes  filles  travaillaient  mieux  et  plus  sérieusement  que  celles  de  mainte¬ 
nant  ;  il  est  vrai  que  ce  n’était  pas  clans  la  sens  de  l’érudition  superficielle 
qu’on  acquiert  dans  les  „burgerscholen”  (écoles  techniques). 

Le  but  pratique  à  réaliser,  une  éducation  des  jeunes  filles  qui  prévoi¬ 
rait  la  possibilité  de  leur  célibat  futur,  n’impose  pas  à  un  mouvement 
féministe  des  obligations  spéciales.  Tout  d’abord,  il  conviendrait  que  ce 
mouvement  consacre  surtout  son  effort  à  combattre  l’exagération  des  besoins 
que  l’on  constate  actuellement  et  chez  l’homme  et  chez  la  femme.  On  favo¬ 
riserait  directement  et  indirectement  les  mariages,  en  supprimant  les  préoc¬ 
cupations  accessoires  qui  empêchent  l’homme  ou  la  femme  de  suivre  ses 
inclinations;  c’est  avec  raison,  en  effet,  que  le  Dr.  Franck  en  fait  remar¬ 
quer  que  la  question  de  l’avenir  des  femmes  est  partiellement  dominée  par 
la  question  du  mariage. 

Un  mouvement  féministe  a  cependant  encore  le  devoir  de  bien  faire 
attention  au  choix  des  professions  qu’il  conseille  aux  femmes.  Elles  doivent 
s’accorder  avec  les  qualités  de  la  femme. 

Je  crois  que  les  dirigeants  du  mouvement  se  trompent,  s’ils  comptent 
sur  autre  chose  que  des  désillusions,  en  faisant  augmenter  le  nombre  des 
femmes  qui  visent  aux  carrières  intellectuelles.  La  femme  n’est  pas  faite, 
c’est  ma  ferme  conviction,  pour  les  études,  les  études  sérieuses,  vraies,  qui 
ne  sont  réellement  pas  amusantes.  Certaines  femmes  exceptionelles  peuvent 
seules  les  entreprendre.  La  force  de  la  femme  réside  ailleurs.  Rien  que  la 
manière  dont  elle  se  développe  constitue  déjà  un  obstacle.  Tout  de  suite 
après  la  puberté,  la  jeune  fille  est  déjà  femme;  à  18  ans,  elle  est  toute 

formée,  à  un  âge  où  le  jeune  homme  est  encore  un  enfant. 

A  cette  période,  on  doit  la  ménager.  Malgré  l’avance  qu’elle  paraît 
avoir  sur  les  jeunes  gens,  c’est  à  ce  moment  qu’elle  est  le  plus  délicate. 

Comme,  chez  les  jeunes  gens,  la  période  de  formation  sexuelle  s’étend 
de  14  à  23  ans  au  moins,  cette  modération  est,  pour  eux,  moins  nécessaire. 
Le  jeune  homme,  en  étudiant  de  18  à  25  ans,  a  l’avantage  de  voir  coïn¬ 
cider  ses  années  d’études  avec  les  années  de  sa  formation;  la  jeune  fille 

commence  à  étudier  lorsque  cette  période  de  formation  est  passée.  Elle 
doit  étudier  au  moment  où  elle  pourrait  déjà  produire. 

Il  y  a  donc  un  fond  de  vérité  dans  l’affirmation,  exagérée  cependant, 
de  Laura  Mar  holm,  que  le  résultat  du  mouvement  féministe  est  „eine 
Unzahl  Volksschullehrerinnen,  ein  Paar  Aertzinnen  und  eine  bedeutende 
Erhöhung  der  Nervosität”.  Tout  au  moins  pour  l’Europe. 

Mais,  malgré  qu’il  y  ait  de  l’exagération  dans  cette  formule,  a-t-on  établi, 
depuis  les  années  que  le  mouvement  féministe  existe,  et  dans  les  régions  où 
il  a  produit  tous  ses  effets,  que  la  femme  convient  aux  fonctions  intellectuelles? 

Je  ne  le  crois  pas.  La  statistique  des  professions  exercées  par  les  fem¬ 
mes  en  Amérique  a  été  publiée  récemment,  et  malgré  que  les  chiffres 
soient  peu  probants  en  semblables  matières,  je  vais  les  citer,  parce  qu’ils 
confirment  l’impression  que  l’on  a  chez  nous. 
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En  chiffres  ronds:  93.000  commis,  50.000  sténographes,  autant  de  bura¬ 
listes  et  de  musiciennes;  puis  viennent  des  artistes  et  des  docteurs:  6.000; 
tandis  que  les  professions  intellectuelles  proprement  dites  sont  représentées 
par  33  architectes,  200  ingénieurs,  400  juristes.  On  ne  signale  pas  de  fem¬ 
mes  spécialisées  dans  les  sciences  naturelles. 

Il  semble  que  ces  proportions  correspondent  à  ce  qui  se  passe  ailleurs. 
Parmi  les  professions  intellectuelles  qui  semblent  le  plus  accessibles  aux 
femmes,  se  présente  surtout  l’exercice  de  l’art  de  guérir,  parce  que  l’art 
médical  exige  relativement  très  peu  de  qualités  intellectuelles  et  qu’un 
médecin  ne  peut  remplir  sa  mission  sans  des  qualités  affectives. 

Que  l’on  me  comprenne  bien.  Aucune  femme  n’est  capable  d’être  docteur 
dans  toute  l’acception  du  terme.  A  la  campagne,  par  exemple.  Sa  complexion 
ne  le  lui  permet  pas.  Demandez  aux  ménagères  des  médecins  qui  ont  fait 
de  la  vraie  pratique  médicale.  Une  femme  n’est  non  plus  pas  de  force 
à  exécuter  le  pénible  travail  du  chirurgien.  Mais  elle  peut,  et  aucun 
homme  ne  peut  l’égaler  sous  ce  rapport,  consoler  les  malades;  elle  sait 
souvent  les  comprendre,  infiniment  mieux  qu’un  homme. 

J’ai  dit,  il  y  a  des  années  déjà,  que  la  grande  supériorité  que  possè¬ 
dent  les  femmes  sur  les  hommes  pour  consoler  et  soigner  les  malades,  ferait 
probablement  d’elles,  avec  un  peu  plus  d’intellectualité  et  d’indépendance, 
les  médecins  de  l’avenir.  Et  alors  la  différence  entre  la  médecine  et  l’art 
de  guérir  deviendrait  plus  grande  encore  qu’elle  ne  l’est  maintenant. 

Il  n’est  pas  nécessaire  de  dire  chez  nous  ce  dont  la  femme  est  capable 
dans  certaines  spécialités,  ce  qu’elle  peut  notamment  comme  médecin  des 
femmes.  La  Hollande  possède  dans  la  personne  du  Dr.  Van  Tussenbroek, 
une  femme  dont  le  monde  médical  a  le  droit  d’être  fier,  pour  les  dons  de 
l’intelligence  et  pour  les  dons  du  coeur.  Je  désire  autant  que  personne, 
les  saluer  de  mon  respect. 

Mais  les  exceptions  ne  peuvent  cependant  pas  indiquer  comment  il 
convient  d’employer  la  moyenne  des  femmes  dont  les  énergies  resteraient 
sans  emploi.  Ce  surplus,  ce  reste  d’énergies  féminines  qui  doit  trouver,  je 
pense,  son  meilleur  emploi  au  service  des  générations  à  venir,  doit  s’utiliser 
dans  le  domaine  où  elles  peuvent  donner  leur  maximum  de  rendement,  là 
tout  d’abord  où  peuvent  s’épanouir  pleinement  les  qualités  affectives,  et 
seulement  très  exceptionnellement  là  où  l’on  demande  une  intelligence  virile. 

Puisse  le  reste  être  aussi  faible  que  possible  ;  et  s’il  comprend  des  fem¬ 
mes  qui,  en  raison  de  dispositions  spéciales  on  extraordinaires,  veulent  et 
peuvent  développer  exclusivement  leurs  dons  d’intelligence,  qu’elles  aillent 
leur  chemin  ;  mais  qu’on  les  prévienne  expressément  que  la  possession  des 
qualités  intellectuelles  ne  fait  pas  le  bonheur. 

Que  l’on  porte  le  tablier  de  la  ménagère  ou  la  blouse  du  travailleur 
scientifique,  cela  revient  au  même.  On  doit  la  même  attention  aux  détails, 
on  a  la  même  obligation  de  faire  sans  murmurer  un  travail  qui  se  répète 
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tous  les  jours,  fort  ennuyeux.  Personne  n’a  de  grandes  choses  à  faire, 
car  ce  qui  paraît  grand  n’est  qu’un  ramassis  de  détails. 

Que  l’on  relave  des  tasses,  et  que  l’on  couse  des  blouses  de  toile,  ou 
que  l’on  fasse  des  préparations  microscopiques  et  que  l’on  enregistre  des 
graphiques  de  mouvements,  que  l’on  remaille  des  bas,  que  l’on  éduque  des 
enfants  ou  que,  tous  les  jours,  on  lise  des  mémoires  ennuyeux  pour  découvrir 
une  parcelle  d’or  dans  une  montagne  de  grains  de  sable,  c’est  toujours  la 
même  qualité  qui  se  trouve  requise,  une  attention  patiente  portant  sur  des 
détails.  La  fin,  que  l’on  sent  au  bout  de  l’effort,  rend  possible  semblable 
travail  de  minutie.  Et  est-il  moins  beau  de  produire  une  génération  saine 
et  robuste,  que  de  lui  fournir  de  nouveaux  moyens  de  vivre?  Je  préfère 
la  première  oeuvre.  Quand  j’entends  dire  que  l’on  s’ennuie  si  terriblement 
au  vieux  foyer  familial,  qu’on  n’y  trouve  rien  à  faire,  que  de  jeunes  dames 
ne  trouvent  à  s’occuper  que  de  frivolités,  je  réponds:  „Mesdames,  à  vous 
la  faute,  à  votre  science  trop  superficielle,  trop  vaine,  trop  exclusive.  Vous 
n’avez  pas  appris  que  la  main  trouve  partout  besogne  utile  ;  vous  n’avez 
pas  appris  à  vous  occuper  sans  flâner;  vous  vous  ennuirez  dans  n’importe 
quel  emploi,  fussiez-vous  aussi  savantes  que  Solon,  et  vous  vous  y  mon¬ 
trerez  inutiles.  Je  vous  souhaite  cordialement  la  bonne  et  solide  éducation 
d’il  y  a  trente  ans,  en  place  de  toute  votre  fausse  science,  fût-elle  plus  grande 
encore.  Cela,  malheureusement,  ne  peut  plus  se  changer”. 

Mais  le  grand  but  atteint  et  la  profession  intellectuelle  obtenue,  est- 
on  heureuse?  J’entends  encore  sonner  affreusement  à  mon  oreille  les  paroles 
d’une  jeune  femme  intelligente,  renonçant  à  sa  carrière  intéressante,  qui 
faisait  envie  :  „Eli  oui,  mon  intelligence  s’y  trouvait  satisfaite,  mon  coeur,  point!” 

Cela  est-il  jamais  arrivé  à  un  homme? 

Et  s’il  arrive  un  jour  que  la  femme  de  science,  fleur  épanouie,  mau¬ 
disse  ce  qui  lui  reste  de  ses  qualités  affectives,  si  négligées  et  regrette 
d’avoir  appris,  bien  à  tort,  à  les  mépriser,  ce  sera  le  mouvement  féministe 
qui  la  consolera?  Pauvres  victimes  de  la  trop  grande  confiance  accordée 
aux  qualités  de  l’intelligence  ! 

Vous  voulez  changer  l’éducation.  Que  la  femme  de  l’avenir  soit  capable 
d’être  la  mère  de  ses  enfants  et  la  ménagère  de  son  mari,  cela  ne  vous 
intéresse  pas.  11  n’y  aura  plus  d’éducation  préparant  à  la  conduite  d’un  ménage. 

Tout  ce  qu’elle  devrait  savoir  pour  cela,  —  peu  de  chose  en  apparence 
et  beaucoup  en  réalité  —  elle  l’apprendra  par  elle-même,  l’acquerra  par 
l’expérience  —  au  détriment  de  la  profession  qu’elle  exercera.  Il  faut  une 
éducation  professionnelle,  avec  des  examens,  agrémentée  du  système  de 
surmenage,  et  il  faut  commencer  le  plus  tôt  possible.  Il  importe  peu  que 
des  hommes  très  intelligents  aient  souvent  protesté  contre  ce  genre  d’édu¬ 
cation  chez  les  garçons.  On  doit  copier  à  l’usage  des  femmes  le  système 
d’éducation  actuellement  suivi  pour  les  hommes.  Réfléchissez  cependant  que 
l’imitation  amène  presque  toujours  des  mécomptes,  et,  si  le  changement 
est  malgré  tout  inévitable,  débutez  par  un  enseignement  original  et  simple. 
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Essayez,  par  exemple,  s’il  n’est  pas  possible,  en  se  débarrassant  des  com¬ 
plications  des  programmes  de  nos  „burgerscholen”,  de  rendre  les  futures 
mères  des  personnes  pratiques,  et  ne  perdez  surtout  pas  de  vue  le  but  à  réaliser. 

Le  but  que  doit  poursuivre  l’éducation  féminine  se  laisse  en  effet  très 
nettement  définir.  Primo,  la  femme  devra  pouvoir  acquérir  les  connaissances 
difficiles  et  nombreuses  qui  sont  nécessaires  à  la  tenue  du  ménage  et  à  la 
maternité,  car  elle  a  le  droit  d’être  en  mesure  d’assurer  plus  tard  le  bonheur 
du  mari  qu’elle  aura  choisi  et  de  ses  enfants.  Il  se  pourrait  bien,  n’est-ce 
pas,  que  semblable  sort  lui  soit  réservé;  et  le  foyer  conjugal  doit  son  attrait 
non  à  la  science,  mais  à  l’affection  qu’on  y  trouve.  Accessoirement,  et  pour 
le  cas  peu  soutraitable  où  semblable  ambition  ne  lui  viendrait  pas,  ou  ne  pour¬ 
rait  se  réaliser,  la  femme  pourra  étudier  selon  son  caractère  et  ses  aptitudes. 

Cela  se  passait  ainsi  auparavant.  Ce  que  j’ai  indiqué  en  premier  lieu 
constituait  le  fond,  le  reste  formait  la  réserve  du  capital  que  la  femme  se 
constituait.  Mais  depuis  que  cela  a  changé,  et  que  l’on  veut  former  des 
femmes  qui,  pour  des  raisons  de  science,  dédaignent  la  maternité,  le  ménage, 
le  mariage;  qui  trouvent  ennuyeux  le  cercle  familial;  qui  courent  agitées 
de  l’une  à  l’autre  distraction;  qui  passent  même  des  examens,  mieux  peut-être 
que  les  hommes,  parce  qu’elles  en  sont  moins  distraites  et  malgré  qu’elles 
manquent  plus  qu’eux  du  calme  et  du  goût  nécessaires  à  un  résultat  réelle¬ 
ment  bon  —  je  vois  dans  ce  changement  les  menaces  graves  qui  inquiètent 
actuellement  déjà  ceux  qui  surveillent  la  marche  de  l’éducation  dans  le 
monde  masculin. 

Lorsque  le  mouvement  féministe  aura  réussi  à  se  débarrasser  de  la 
tendance  actuelle,  que  nous  avons  vue  prédominer  en  Hollande  dans  sa 
phase  toute  récente,  je  lui  accorderai  ma  sympathie. 

Et  je  me  demande  si  nous  ne  serions  pas  allés,  sans  lui,  plus  loin 
dans  la  réalisation  du  but  que  nous  nous  proposons:  plus  de  bonheur  pour 
la  génération  qui  suit? 

Personne  ne  peut  rien  changer  à  ce  que  les  temps  devaient  nous  amener. 
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De  heer  Schermers  acht  het  gewenscht,  om  het  Rapport  der  Com¬ 
missie,  die  zou  nagaan,  of  de  oprichting  van  prisons-asiles  in  Nederland 
wenschelijk  zou  zijn,  nadat  het  een  paar  jaren  in  rustige  rust  heeft  ge¬ 
slapen,  te  bestrijden.  Hij  bindt  tegen  de  oprichting  van  één  prison-asile  te 
Medemblik  den  strijd  aan. 

De  gronden  waarop  die  bestrijding  rust,  worden  hem  in  hoofdzaak 
door  het  Rapport  zelf  in  de  hand  gegeven. 

De  minderheid  heeft  toch  in  duidelijke  bewoordingen  gezegd,  dat  zij 
zich  niet  kan  voorstellen  in  welk  opzicht  een  prison-asile  zal  afwijken  van 
een  gewoon  gesticht,  zij  was  van  meening,  dat  hetgeen  men  wenschte  ver¬ 
kregen  kon  worden  bij  behoorlijke  verdeeling  der  patiënten  in  de  bestaande 
gestichten,  en  zag  zelfs  gevaren  in  de  opeenhooping  van  immoreele  elementen. 

Tusschen  de  argumentatie  van  Dr.  Schermers  en  de  minderheid 
komt  het  slechts  in  bijzaken  tot  verschillen,  waarover  straks. 

Het  is  dus  niet  om  nogmaals  deze  argumenten  te  berde  te  brengen, 
dat  Dr.  Schermers  zijn  stukje  heeft  geschreven.  Het  is  vermoedelijk 
omdat  hij  geen  vrede  kan  vinden  met  de  concessie,  die  door  de  minderheid 
aan  de  meerderheid  is  gedaan.  Daar  het  doorzichtig  genoeg  is  en  ook  be¬ 
kend  genoeg  is,  dat  ik  in  de  Commissie  alleen  de  minderheid  vertegen¬ 
woordigde,  mag  ik  nog  wel  een  woord  ter  verdediging  dier  concessie  zeggen. 

Door  de  minderheid  is  de  levensvatbaarheid  van  een  prison-asile,  als 
deze  inrichting  anders  zou  zijn  dan  een  gewoon  gesticht,  betwist.  Zij  scheen 
haar  toe  een  utopie  te  zijn. 

De  meerderheid,  die  deze  meening  niet  deelde  en  die  als  haar  krach¬ 
tigst  argument  deed  gelden,  dat  artsen,  wier  levensstudie  aan  gevaarlijke 
(z.g.  misdadige)  krankzinnigen  was  gewijd  geweest,  beter  zouden  kennen 
en  dus  beter  behandelen  de  schadelijke  krankzinnigen  die  in  een  prison- 
asile  samenkomen,  dan  de  artsen  aan  gewone  gestichten  —  die  meerderheid 
had  recht  op  fair  trial. 

Noch  Dr.  Schermers,  noch  ik,  noch  de  Commissie  beschikken  over 
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ervaringen  bij  de  vraag  naar  prisons-asiles.  Om  bet  bewijs  der  levensvat¬ 
baarheid  te  leveren  werd  de  concessie  gedaan;  al  mocht  ik  persoonlijk 
betwijfelen  of  dat  gelukken  zou. 

Beproef  het  eerst  bij  Medemblik,  dan  zal  blijken  of  een  prison-asile 
iets  zelfstandigs^  kan  worden.  Aldus  was  de  gedachtengang.  Het  voor  en 
tegen  is  toegelicht  en  tot  zijn  recht  gekomen.  Laat  daarom  een  experi¬ 
ment  dat  zonder  gevaar  mogelijk  is,  genomen  worden.  Daaruit  zal  men, 
bij  de  bekende  bezwaren  er  tegen,  als  men  wil,  iets  leeren  kunnen.  Mis¬ 
schien  komt  er  heel  iets  anders  voor  den  dag  als  Dr.  Schermers  of  de 
Commissie  denken. 

Op  dit  standpunt  sta  ik  ook  na  lezing  van  het  stukje  van  Dr.  Seher¬ 
in  ers  nog. 

Hiermede  zou  ik  kunnen  volstaan,  indien  er  niet  nog  twee  punten 
mij  ter  bespreking  overbleven. 

In  de  eerste  plaats  een  rectificatie.  De  Commissie  is  nimmer  van 
dezelfde  meening  geweest  die  in  het  Rapport  der  heeren  De  Boeck  en 
O  tiet  op  het  Congres  te  Brussel  werd  uitgesproken.  Dit  was  voor  haar, 
gegeven  de  omstandigheden,  een  uitgangspunt.  Juist  de  bezwaren  tegen  de 
meening,  dat  in  een  prison-asile  de  „gevonnisden”  moesten  worden  onder¬ 
gebracht,  golden  als  een  der  drijfveeren  van  het  ontstaan  der  Commissie. 
De  Commissie  heeft  die  meening  nooit  gedeeld,  zegt  ook  nergens  dat  zij 
die  deelde. 

In  de  tweede  plaats,  en  daar  komt  een  der  bijzaken  ter  sprake,  waarin 
ik  zeer  bepaald  van  Dr.  Scher  mer ’s  zienswijze  afwijk,  is  het  argument, 
dat  hij  trekt  uit  de  vaste  regels,  die  zouden  gelden  bij  de  behandeling  der 
krankzinnigen.  Wie  als  krankzinnige  is  erkend,  moet  in  een  gesticht  worden 
verpleegd,  zegt  Dr.  Schermers.  Mij  komt  dit  standpunt  te  exclusief, 
geheel  onjuist  en  praktisch  niet  door  te  voeren  voor. 

De  lijders  aan  paranoia,  de  imbecillen  vooral  en  de  epileptici  kunnen 
soms,  maar  behoeven  lang  niet  altijd  in  gestichten  behandeld  te  worden. 
Dat  weet  de  practische  arts  heel  goed,  maar  de  gestichtsgeneesheer  weet 
het  in  den  regel  niet,  omdat  hij  niet  juist  kan  beoordeelen,  hoeveel  nuttigs 
zulke  personen  nog  doen  voor  hun  omgeving  en  hoe  schadelijk  voor  hen 
zelf  en  voor  hun  omgeving  hun  gestichtsbehandeling  soms  is.  Nu  gebeurt 
het  in  het  dagelijksche  leven  dikwijls  genoeg,  dat  de  ethische  en  moreele 
defecten,  die,  al  zijn  zij  er  geen  regel,  al  te  dikwijls  bij  dezulken  voorkomen, 
de  reden  worden  voor  hun  plaatsing  in  het  gesticht. 

De  vraag,  wie  de  habitueele  misdadiger  is,  hangt  hiermede  nauw  samen. 
Stellig  is  de  aanwezigheid  van  moreele  en  ethische  defecten  alleen,  geen 
reden  om  iemand  bij  gebleken  delict,  niet  naar  een  gevangenis,  maar  naar 
een  gesticht  te  verwijzen.  Maar  voor  zoover  mijn  ervaring  gaat,  heb  ik 
reden  om  zeer  te  twijfelen,  of  bij  een  groot  aantal  der  zoogenaamde  habi¬ 
tueele  misdadigers  de  ethische  en  moreele  defecten  wel  de  eenige  verschijn¬ 
selen  zijn,  die  men  vindt,  als  men  hen  nauwkeurig  onderzoekt.  Er  is  op 
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dit  gebied  veel  te  doen.  Het  is  een  ruim  arbeidsveld  voor  den  gevangenis¬ 
arts  der  toekomst. 

Op  de  regeling  der  verhouding  tusschen  juridische  en  medische  machten, 
ga  ik  niet  in.  Zij  is  niet  at'  te  doen  met  enkele  regels,  die  Dr.  Schermers 
er  aan  wijdt.  M.  i.  is  er  stellig  reden,  om  meerdere  voorzorgen  te  nemen 
voor  niet  in  gestichten  verpleegde  krankzinnigen,  die  door  voorafgegane 
vonnissen  onder  verdenking  liggen  van  grooter  ethische  of  moreele  defecten 
te  bezitten,  dan  voor  gewone  krankzinnigen. 

Dr.  Schermers  zal  toch  zijn  vroeger  standpunt  niet  willen  handhaven, 
dat  gevaarlijkheid  en  onhandelbaarheid  altijd  tot  de  verschijnselen  van 
krankzinnigheid  behoort. 

Nergens  zal  het  meer  noodig  zijn  dan  bij  de  behandeling  van  krank¬ 
zinnigen  om  te  individualiseeren.  Omdat  ik  van  meening  ben,  dat  dikwijls 
door  een  gepaste  behandeling,  die  voor  mij  echter  niet  uitsluitend  in  bed- 
behandeling  of  in  gestichtsbehandeling  bestaat,  een  gevaarlijke  krankzinnige 
onschadelijk  kan  worden,  loop  ik  niet  zoo  hard  weg  met  de  oprichting  van 
prisons-asiles.  Trouwens  in  het  Rapport  der  Commissie  vindt  men  dit  alles 
uiteengezet. 

Het  schijnt  mij  dus  toe,  dat  de  strijd,  die  Dr.  Schermers  voert,  ons 
niet  heel  veel  verder  brengt,  omdat  hij  alleen  het  standpunt  der  minder¬ 
heid  souligneert,  en  niet  voldoende  het  oor  leent  aan  hetgeen  de  meerder¬ 
heid  daartegenover  stelde. 
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Plate  I— IV. 

§  1.  Introduction. 

The  present  physiology  of  the  cortex  of  the  brain  justly  attaches  great 
importance  to  the  idea  of  association.  Since  it  has  been  proved  that  different 
functions  may  be  ascribed  to  different  parts  of  the  cortex  of  the  brain,  it 
has  become  necessary  on  anatomical  grounds  to  suppose  connections  between 
those  parts,  moreover  to  assume  on  clinical  grounds,  that  in  psychical 
processes  these  connections  are  used. 

The  physiology  of  the  cortex  of  the  brain  is  compelled  to  accept  the 
theory  of  so-called  parallelism  between  physiological  and  psychical  pro¬ 
cesses  —  for  without  this  theory  all  physiology  as  a  foundation  of  psycho¬ 
logy  is  impossible  —  it  is  therefore  required  that  a  special  physiological 
modification  in  the  central  nervous  system  correspond  to  every  special 
psychical  process.  At  once  however,  a  difficulty  arises. 

Through  self-observation,  psychology  knows  a  succession  of  different 
conscious  states,  but  no  more.  It  teaches  nothing  concerning  the  way,  in 
which  this  succession  occurs.  Physiology,  therefore,  has  to  explain  the 
way,  in  which  this  succession  takes  place. 

For  this  it  uses  the  idea  of  association.  It  assumes  that  a  physiological 
modification  in  one  group  of  cells  can  propagate  along  fibres  to  another 
and  bring  about  a  new  modification  there.  If  it  is  true,  that  in  general 
only  modifications  in  cells  may  be  accompanied  by  conscious  parallel 
processes,  and  not  the  processes  propagating  in  the  fibres,  the  fact  that 
self-observation  knows  succession  and  no  more,  is  not  strange.  But  the 
idea  of  association  has  a  wider  application. 

It  is  its  task  to  point  out  what  special  physiological  modification 
corresponds  to  every  special  conscious  condition. 

The  characteristics  of  the  former  may  be  determined  in  different  ways, 
either  by  the  place  occupied  by  the  cell-group  which  is  modified,  or  by 
the  combination  of  two  or  more  co-acting  cell  groups.  By  means  of  asso¬ 
ciation  this  combination  is  possible  in  numberless  variations. 
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To  physiology  taken  in  this  sense,  which  aims  at  combining  a 
succession  of  conscious  conditions  with  an  association  of  physiological 
parallel  processes,  the  name  of  association-physiology  has  been  given.  It  is 
of  course,  rigorously  a  science  of  matter.  It  does  not  suffer  itself  to  be 
led  astray  in  its  views  by  the  existence  of  conscious  parallel  series.  It 
states  their  existence,  but  keeps  silent  about  their  nature.  It  treats  conscious 
life  as  the  life  of  an  automaton,  which  perceives  scarcely  anything  of  the 
processes  going  on  in  it,  but  which  reacts  to  some,  by  far  the  fewest  in 
number,  with  the  corresponding  conscious  parallel  series. 

At  all  times  a  difficulty  has  presented  itself  to  the  association-physio¬ 
logy.  It  cannot  be  contradicted  that  self-observation,  in  our  wanting  to 
make  movements,  in  our  being  attentive  and  in  many  other  conscious 
processes  gives  the  impression,  as  if  we  -were  active  agents  in  the  con¬ 
scious  processes.  Whence  this  feeling  of  being  active?  How  is  it  to  be 
explained  that  self-observation  misleads  the  subject  about  the  part  it  plays, 
though  to  the  association-physiology  the  subject  appears  as  a  passive,  suc¬ 
cessively  perceiving  and  imaginating  subject? 

A  better  knowledge  of  the  psychomotor  area  of  the  cortex  has  solved 
this  question  fairly  satisfactorily.  A  number  of  clinical  observations  have 
shown  that  perception  and  remembrance  of  a  once  performed  movement 
of  the  muscles  as  well  as  the  movement  itself,  depend  upon  the  psycho¬ 
motor  area  remaining  intact. 

A  number  of  physiological  experiments  have  proved,  that  every  modi¬ 
fication  of  a  definite  centre  in  this  part  of  the  brain  —  e.g.  one  caused 
by  an  electric  current,  —  flows  to  a  special  group  of  muscles  and  brings 
about  a  special  combination  of  movements. 

If  the  supposition  is  admitted  that  the  modification  brought  about  in 
the  cortex  of  the  brain  is  no  other  than  the  one  originating  under  physio¬ 
logical  conditions,  the  latter,  whose  conscious  parallel  is  known  to  our 
self-observation  as  remembrance  of  the  same  combination  of  muscular 
contraction  which  is  to  be  performed,  will  give  rise  to  the  error  of  the 
subject.  The  subject  sees  that  on  the  remembrance  of  such  a  combination 
of  movements,  the  movements  themselves  invariably  follow  and  concludes 
that  the  former  causes  the  latter. 

The  physiological  modification,  however,  remains  the  cause  of  the 
muscular  contraction.  Its  conscious  parallel  series,  unexplained,  perhaps 
unexplainable,  does  nothing.  The  subject,  as  long  as  it  is  taught  by 
selfobservation  only,  fancies  that  it  is  active,  that  it  possesses  a  feeling  of 
effort. 

When  we  speak  of  a  will  to  move,  we  mean  the  remembrance  of  a 
movement  of  the  muscles,  which  is  to  be  performed,  whose  physiological 
parallel  series  brings  about  this  same  movement,  while  the  subject  fancies 
that  the  remembrance  is  the  cause. 

All  remembrances  of  movements  of  the  muscles  have  this  character 
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of  activity  in  common  and  it  is  also  found  in  many  compound  psychical 
processes. 

When  many  impressions  from  sources  of  light  bring  about  visual 
perceptions,  there  is  generally  but  one  which  we  retain,  or  as  Wilhelm 
W  un d t  expresses  it,  of  which  we  have  the  apperception,  compared  with 
the  many  sensations  of  which  we  have  the  perception.  We  direct  our 
attention  to  that  one  actively,  as  it  seems  to  us.  It  has  a  chance  of  being 
distinctly  remembered,  while  the  others  pass  by  unnoticed,  are  forgotten. 

Here  too,  a  feeling  of  being  active.  If  we  did  not  possess  this  gift  of 
apperception,  if  we  could  not,  even  in  appearance,  detain  an  image  actively, 
our  thinking  would  he  a  whirl  of  successive  images  (recollections),  as  may 
perhaps  occur  in  the  brain  of  a  maniac. 

Direction  of  our  thoughts  in  one  sense,  would  be  impossible. 

It  is  the  question  if,  in  this  exertion  of  the  attention  which  appears 
so  undoubtedly  active  to  the  self  observation,  the  remembrance  of  move¬ 
ments  do  not  play  a  similar  part,  as  was  the  case  with  the  will  to  move. 

Can  the  subject  actively,  by  the  association  of  psychomotor  cellgroups 
with  the  modifications  which  are  accompanied  by  conscious  remembrances 
in  the  observing  regions  of  the  cortex,  be  made  to  fancy,  that  he  fixes 
his  remembrance? 

To  answer  this  question,  it  is  necessary  to  know  beforehand,  whether 
there  are  contractions  of  the  muscles,  and  if  so  what  contractions,  through 
which  the  man  who  fixes  his  attention  is  different  from  himself,  as  he  is 
when  he  is  not  attentive. 

For  every  modification  of  the  psychomotor  area  must  necessarily  flow 
to  the  periferie  muscles.  Even  if  it  is  not  very  strong,  it  must  bring  about 
some  modification  in  the  corresponding  group  of  muscles,  though  it  be 
only  a  beginning  of  contraction,  an  increase  of  the  tension  of  the  muscles. 

It  will  appear  —  and  this  I  want  to  show  in  my  exposition  —  that 
the  attentive  man  distinguishes  himself  from  one  not  attentive  in  various 
respects  by  changes  of  a  motor  nature  and  that  in  a  dog,  this  remar¬ 
kable  combination  of  movements  may  be  reproduced  by  electric  stimulation 
of  one  single  point  of  the  cortex  of  the  brain  of  the  dog. 

§  II.  The  variations  in  the  volume  of  the  brain  during 
psychical  processes. 

Before  entering  upon  my  real  subject,  I  must  dwell  for  a  moment  on 
the  modifications,  which  occur  in  the  brain  when  at  rest  or  during  con¬ 
scious  function.  Many  years  ago  Mosso  has  proved  that  the  volume  of 
the  brain  varies  continually.  Sometimes  people  have  a  defect  in  the  bones 
of  the  cranium.  Then  the  brain,  covered  only  by  the  membranes  on  that 
place,  is  fit  for  observation.  If  the  movements  of  the  brain  in  half-sleep 
are  registered  —  movements  visible  even  to  the  naked  eye  —  it  appears 
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that  the  brain  regularly  varies  in  volume 
according  to  the  varying  quantity  of  blood 
it  contains.  We  see  then: 

1°.  Oscillations  caused  by  pulsation, 
because  every  contraction  of  the  heart 
urges  blood  in  the  scull. 

2°.  Oscillations  caused  by  respiration, 
because  at  every  expiration  the  blood  can 
flow  less  easily  from  the  brain. 

3°.  Special  oscillations  of  volume, 
which  are  longer  and  occur  at  irregular 
periods  ;  their  cause  is  less  clear. 


/?£  /  I 


Oscillations  of  the  volume  of  the  brain 
caused  by  pulsation  and  respiration 
in  half-sleep. 

a.  tracing  of  the  volume  of  the  brain. 

b.  tracing  of  the  respiration.  The  des¬ 
cending  line  is  that  of  the  inspiration. 

c.  tuning  fork.  2  vibrations  per  second. 

d.  abscis. 

(Laurens.  June  18th  1898.  Defect 
of  the  scull  caused  by  tuberculosis 
of  the  os  parietale.) 

Figure  I  is  an  example  of  the  two 
first  mentioned,  in  fig.  II  and  III  the  last 
mentioned  are  very  clear. 

Whenever  a  sensation  of  sound  draws 
his  attention,  whenever  the  person  per¬ 
forms  an  intellectual  process,  e.g.  the 
solution  of  a  sum,  the  hyperaemia  of  the 
brain  increases  ;  it  decreases  as  soon  as 
the  exertion  stops.  The  long  last-mentioned 
oscillations  continue  for  some  time  after¬ 
wards,  to  be  of  much  greater  amplitude 
and  of  much  longer  duration  than  before 
the  exertion  took  place  (see  fig.  III).  On 
the  other  hand  the  oscillations  caused  by 
respiration  become  less  visible  during  the 
exertion  ;  after  te  exertion,  however,  they 
become  very  distinct. 

At  last  the  oscillation  caused  by  pul- 


tracing  of  the  volume  of  the  brain, 
tuning  fork.  2  vibrations  per  second. 


Oscillations  in  the  volume  of  the  brain  during  intellectual  labour.  (By  Grausz.  See  fig.  II.) 

Fig.  III.  1.  At  A  there  is  a  knock  at  the  door.  Fig.  III.  3.  from  A — B  a  sum  12  X  4  =  48  is  being  solved. 

Fig.  III.  3.  from  A~B  a  sum  3  X  3  x  3  X  3  =  81  is  being  solved. 

In  all  tracings  a  —  that  of  the  volume  of  the  brain,  b  —  that  of  the  respiration,  c  =  that  of  the  tuning-fork  with  2  vibrations  p.sec. 
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sation  changes  too.  It  becomes  quicker.  Moreover  the  long  oscillations  are 
influenced  to  a  certain  degree  by  the  oscillation  caused  by  pulsation.  At 
the  moment  when  the  curve  of  such  a  long  oscillation  rises  high  above 
the  abscis,  the  duration  of  the  oscillation  of  the  pulse  is  long  *).  The 
increase  of  the  volume  of  the  brain  is  preceded  by  acceleration  of  the 
pulse,  as  appears  from  the  graphical  representation  in  fig.  1\7  and  from 
the  figures  in  the  note. 


Fig.  IV.  Graphical  representation  of  the  duration  of  the  pulsations  in  seconds,  compared 
to  the  elevation  of  the  tracing  of  the  volume  of  the  brain  above  the  abscis  at 
every  pulsation. 

A.  Height  above  the  abscis  of  the  volume  of  the  brains  in  mM. 

B.  Duration  of  the  pulse  in  seconds, -  (Grauzs,  see  fig.  II.) 

So  it  is  clear,  that  in  registering  the  pulsation  of  an  artery,  we  must 
find  the  same  acceleration  and  retardation,  which  returns  at  long  irregular 
intervals  and  is  not  dependent  on  the  respiration. 

If  we  take  into  consideration  that  even  these  single  facts  prove,  that 
every  increase  of  the  volume  of  the  brain  is  attended  by  quick  pulsations, 


')  If  we  measure  the  height  above  the  abscis  of  the  long  oscillation,  when  the  cylinder 
rotates  quickly,  and  the  duration  of  every  oscillation  of  the  pulse  which  corresponds  to  that 
height,  we  find: 
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Duration  of  Height 
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0.65 
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0.75 
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we  shall  find  that  a  great  deal  may  be  learned  from  the  study  of  the 
pulsation  of  the  artery,  when  the  brain  is  at  work. 

This  will  be  ray  first  investigation. 

§  3.  The  influence  of  the  exertion  of  attention  on  the  heart,  the  respiration 
and  the  extensor  muscles  of  the  hand  and  the  neck. 

If  we  examine  the  influence  which  the  exertion  of  attention  has  on 
the  heart  and  consider  it  separately  for  a  moment,  remarkable  facts  will 
be  found. 

First  a  few  words  about  the  arrangement  of  such  experiments. 

As  an  example  of  a  strong  exertion  of  attention,  which  is  very  slightly 
if  at  all  attended  by  feelings  of  pain,  the  solving  of  a  sum  is  taken.  The 
intellectual  labour  which  is  not  attended  by  feelings  of  pain  or  pleasure 
as  suggested  by  the  French  authors  is  taken  as  starting-point.  The  person 
used  for  the  experiments  is  laid  on  a  couch.  When  he  himself  is  perfectly 
calm  and  all  around  is  quiet,  the  pulse  and  the  respiration  are  registered. 
It  has  been  arranged  that  a  number,  generally  of  two  figures,  shall  be 
called  out  to  him  at  a  given  moment,  and  that  he  shall  continue  to 
multiply  this  number  with  itself,  till  a  signal  tells  him  to  stop.  He  is  to 
calculate  without  using  expedients.  He  works  therefore  with  visual  repre¬ 
sentations,  with  remembrances  of  visual  representations  of  numbers. 
Generally  the  experiment  lasts  ±  half  a  minute. 

The  result,  whether  right  or  not  right,  is  not  pronounced  by  the 
calculator;  it  must  be  dismissed  at  once  from  his  mind.  For  many  exper¬ 
iments  have  proved,  that  the  correctness  or  incorrectness  of  the  result  is 
of  no  importance  to  my  purpose;  the  rest  or  unrest  after  the  labour  is. 

In  such  experiments  the  pulse  and  the  respiration  may  be  registered. 

The  person  to  be  experimented  on  lies  calmly,  the  cylinder  rotates 
quickly.  Three  levers  note  down.  The  pulsation  of  the  arteria  radialis, 
the  respiration  and  a  tuningfork,  which  makes  ten  complete  vibrations  a 
second,  are  registered  with  air-transport.  The  latter  enables  us  to  read  the 
time  accurately  down  to  the  twentieth  parts  of  seconds,  independent  of 
the  irregularities  of  the  clockwork  of  the  cylinder.  The  tuning-fork  is  kept 
in  continual  vibration  by  an  electro-magnet. 

In  this  quiet  half-sleep  we  see  what  follows  : 

Towards  the  end  of  the  respiration,  which  has  become  calm,  the 
pulsations  are  of  a  long  duration.  When  the  inspiration  begins,  they  are 
shorter.  Towards  the  end  of  the  inspiration  and  during  the  beginning  of 
the  expiration  the  pulsations  are  at  the  quickest. 

When  the  expiration  has  reached  its  maximum,  they  are  verjr  long  ; 
the  same  thing  begins  over  again  just  before  or  after  the  beginning  of 
the  inspiration. 

It  is  not  necessary  to  dwell  on  the  influence  of  the  respiration  on  the 
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duration  of  the  pulse  and  the  pressure  of  the  blood,  which  is  fairly  well- 
known.  It  appears,  however,  also,  that  the  duration  of  the  pulse  varies  at 
irregular  intervals.  Independently  of  the  respiration,  which  never  loses  its 
influence,  the  pulsations  become  quicker  or  slower  at  irregular  periods. 
These  particularities  must  not  be  overlooked. 

When  we  have  registered  long  enough  to  have  a  sufficiently  trust¬ 
worthy  starting-curve  (see  fig.  VII,  on  Plate  I)  in  half-sleep,  a  number  is 
called  out  to  the  person.  Even  if  he  does  not  calculate,  this  call  is  sufficient 
to  bring  about  a  slight,  passing  acceleration  of  the  pulse.  If  however,  he 
calculates,  the  acceleration  sets  in  at  once.  It  increases,  according  to  the 
increase  of  exertion.  When  after  half  a  minute  the  signal  „stop”  is  given, 
the  acceleration  of  the  pulse  continues  for  some  seconds.  After  that,  a 
shorter  or  longer  amphibole  stadium  follows,  in  which  there  is  neither 
acceleration  nor  retardation.  Finally  and  sometimes  for  a  very  long  time, 
a  compensatory  retardation  follows  x)  (see  also  fig.  V  and  VI). 


■)  Here  is  an  example  in  figures:  Experiment  March  1898,  J.  de  Vries,  Pulse  and 
respiration  noted  down  during  quick  rotation.  Duration  of  the  pulse  in  seconds. 
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Fig.  Y.  Three  series  of  pulsations  one  above  the  other. 

In  all  three:  a.  is  the  pulsation  of  the  arteria  radialis. 

b.  is  the  tuning-fork  of  2  vibrations  per  second. 

The  lowest  series,  with  28  pulsations  in  20  seconds  before  1 

The  middle  series,  with  29  pulsations  in  20  seconds  during  ,  the  sum. 

The  highest  series,  with  25  pulsations  in  20  seconds  after  ^ 

(J.  de  Vye,  April  1898.  Reduced  to  1 /3  of  its  size  by  means  of  photography.) 


All  this  occurs  by  oscillations.  The  influence  of  the  respiration  is 
more  clearly  noticeable  after  the  sum  than  before,  and  also  the  longer 
oscillations  return.  (See  the  graphical  representation  fig.  VII  for  the 
different  oscillations,  the  acceleration,  the  amphibole  stadium  and  the  com¬ 
pensatory  retardation  as  consequences  of  exertion.) 

The  acceleration  of  the  pulse  under  such  circumstances  has,  however, 
been  known  since  Thanh  of  er.  The  compensatory  retardation  has  not 
had  due  acknowledgment.  And  yet,  compare  fig.  V,  it  may  be  very 
considerable. 


Fig.  VI.  Three  series  of  pulsations  one  above  the  other  during  quick  rotation  of  the 
cylinder. 

In  all  three  a  =  the  pulsation  of  the  arteria  radialis,  b  =  the  respiration, 
c  =  the  tuning-fork  of  10  vibrations  per  seconds,  d  --  the  abscis. 

The  highest  I  has  been  taken  before  — ,  the  middle  II  during  — ,  the  lowest  III 
after  the  sum. 

The  figures  give  the  duration  of  the  pulse  in  '/20  of  seconds  (half  vibrations  of 
the  tuning-fork).  Those  along  the  upper  border  give  the  duration  of  pulsation. 
Those  along  the  lower  border  give  the  division  of  the  length  of  a  pulse  by 
the  dicrotism. 

(Prof.  Saltet,  March  1898.)  Reduced  to  '/2  of  its  size  by  means  of  photography. 
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But  this  is  not  all  that  happens.  During  the  sum  the  bloodpressure 
in  the  radial  artery  seems  to  increase,  at  least  the  curve  rises,  and  at  the 
same  time  the  form  of  the  pulse-curve  changes  somewhat.  Though  the 
shortening  of  the  duration  principally  influences  the  diastole  of  the  heart, 
yet  the  dicrotism  moves  a  little  nearer  to  the  top  when  the  pulse  is 
short,  than  when  it  is  long. 

At  least  in  an  absolute  sence.  Comparatively,  however,  the  dicrotism 
has  moved  farther  from  the  top.  Compare  fig.  VI. 

Summa  summarum.  During  the  exertion  of  the  attention  the  pulse  is 
accelerated.  A  fter  that  it  becomes  slower.  The  acceleration  sets  in  at  once,  at 
least  if  the  other  influences  on  the  duration  of  the  pulse  are  taken  into  account. 

Let  us  now  turn  to  the  respiration.  This  is  registered  by  the  pneu¬ 
mograph  of  Marey.  The  descending  line  represents  the  inspiration,  the 
ascending  line  the  expiration  in  every  curve  which  has  heen  obtained  in 
that  way.  The  arrangement  of  the  experiment  is  the  same  as  before. 

During  the  sum,  the  respiration  becomes  quicker  and  more  superficial, 
after  the  sum  slower  and  more  extensive  (fig.  VIII — XIII,  on  Plate  II). 

The  first  expiration  can  be  lengthened,  but  it  reaches  rarely  the 
height  of  the  preceding  expirations.  The  shorter  duration  of  the  next 
respirations,  however,  is  principally  dependent  on  the  shorter  duration  of 
the  expiration  x),  while  the  lengthening  of  the  expiration  after  the  sum  is 


')  The  counting  fig.  8,  9,  10  shows  this  clearly: 

Fig.  9.  Fig.  10. 
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characteristic  (hg.  IX  and  X).  It  exists  even  then,  when  the  duration  of 
the  respiration  is  little  or  not  lengthened,  because  a  slight  shortening  of 
the  inspiration  continues  after  the  sum. 

A  tendency  to  deep  inspiration  with  limitation  and  specially  shortening 
of  the  expirations  is  characteristic  of  what  happens  during  the  sum.  Not 
with  everybody,  though.  Sometimes  the  deeper  inspiration  is  wanting  and 
gives  place  to  an  enormous  acceleration  of  the  superficial  respiration 
(see  fig.  XII).  Sometimes  there  is  a  form  intermediate  between  the  two 
(see  fig.  XIII). 

Summa  summarum.  During  the  exertion  the  respiration,  specially  the 
expiration,  is  shorter  and  more  superficial  ;  both  inspiration  and  expiration  are 
diminished  in  the  beginning,  but  give  gradually  way  -  to  a  stronger  position  of 
inspiration  of  the  thorax.  Then  a  compensatory  retardation  of  respiration  fol¬ 
lows,  specially  of  the  expiration,  with  an  inclination  towards  more  extensile 
expiration  and  longer  intervals. 

Daring  such  a  sum,  however,  the  lumen  of  the  periferie  blood-vessels 
changes  also.  Hallion  and  Comte  have  invented  a  simple  instrument 
to  register  the  volume  of  the  fingers,  the  so-called  capillary  pulse  of  the 
fingers.  A  caoutchouc  cylinder  is  placed  firmly  along  the  fingers  in  the 
hollow  of  the  hand,  while  the  whole  hand  is  covered  by  a  solid  glove. 
Every  change  in  the  volume  of  the  fingers  under  the  influence  of  the 
working  of  the  heart  or  the  respiration,  is  imparted  to  the  caoutchouc  and 
can  be  registered. 

And  now,  just  as  Binet  and  Courtier  have  already  pointed  out, 
it  appeared  also  to  me,  that  sometimes  after  a  preceding  extension,  the 
volume  of  the  fingers  decreases  during  the  sum  (see  fig.  XV,  on  Plate  III). 

Binet  and  Courtier  think  rightly,  that  this  is  partly  the  conse¬ 
quence  of  a  spasm  of  the  blood-vessels  in  the  fingers.  In  fact,  when  we 
try  to  find  out  with  Mosso’s  sphygmomanometer,  as  they  also  did,  how 
it  is  with  the  blood-pressure  in  the  capillaria,  the  result  is,  that  the  pres¬ 
sure  of  the  blood  increases  in  the  capillaria  during  the  sum. 

If  according  to  the  particular  arrangement  of  this  instrument  we 
start  from  a  very  slight  opposing  pressure  (in  casu  30  mM.  Hg.),  a  curve 
is  traced  during  the  sum,  which  does  not  only  ascend,  but  shows  increasing- 
deviations  (see  fig.  XVa)  ;  and  if  we  start  from  the  optimum  of  the  op¬ 
posing  pressure  (in  casu  for  myself  a  50  mM.  Hg.)  the  tracing  rises, 
while  the  deviations  decrease  (fig.XVIó). 

So  the  volume  of  the  finger  becomes  smaller,  the  pressure  in  its 
small  blood-vessels  increases.  There  is  undoubtedly  a  spasm  of  the  vessels 
in  the  perifery.  Besides  the  spasm  of  the  vessels  another  influence  works 
on  the  volume  of  the  fingers.  The  deep  inspiration  empties  the  blood¬ 
vessels  and  has  certainly  some  influence  on  the  descending  of  the  curve 
which  the  volume  of  the  fingers  traces  during  the  sum.  In  the  third  place 
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it  is  not  impossible  that  in  the  arrangement  of  the  experiment  as  done 
by  H  a  1 1  i  o  n  and  Comte  and  Binet  and  Courtier,  a  slight  extension- 
movement  of  the  fingers  causes  a  release  of  the  cylinder.  If  this  were  the 
case,  a  descending  of  the  tracing  registered  in  that  way,  would  be  found. 

It  was  natural  to  register  also  the  extensor  muscles  of  the  hand  and 
the  fingers.  This  may  be  very  fitly  done  with  an  air-cushion.  In  this  case, 
the  local  capillary  pulse  is  of  course  noted  down,  but  every  local  expan¬ 
sion  of  the  muscles  will  occur  as  a  rising  in  the  curve. 

Such  a  rising  takes  place.  The  influence  of  the  spasm  of  the  vessels, 
which  exists  in  the  perifery,  as  we  saw  before,  should  be  noticeable  here, 
and  the  tracing  should  descend.  But  on  the  contrary  the  tracing  very 
considerably  ascends  as  fig.  XVII  and  XIX  show. 

The  objection,  that  an  air-cushion  does  not  work  as  a  volumewriter, 
but  as  a  sphygmomanometer,  is  not  justified.  This  is  also  to  be  seen  on 
the  curve  traced.  The  deviations  remain  as  large  as  before  in  spite  of  the 
enormous  rise  of  the  curve  during  the  sum  (fig.  XVII  and  XIX,  on  Plate  III). 

When  an  air-cushion  is  placed  at  the  same  time  on  the  flexormuscles 
of  the  hand  and  the  fingers,  and  is  made  to  trace  the  slight  deviations, 
we  see  hardly  a  change,  at  the  utmost  an  indication  of  a  slight  falling  of 
the  line,  which  is  to  be  regarded  as  a  consequence  of  the  spasm  of  the 
vessels. 

It  is  then  unvariably  a  volume-pulse  which  is  noted  down,  and  if 
we  place  an  air-cushion  on  the  muscles  of  the  calf  (fig.  XIX),  exactly 
the  same  volume-curve  is  obtained,  as  we  know  since  Binet  and  Cour¬ 
tier  for  the  fingers,  and  which  is  represented  during  the  sum  in  fig.  XV. 
There  is  only  one  explanation  left:  the  extensor  muscles  of  hand  and 
fingers  are  contracted  to  some  degree,  or  rather,  for  the  movement  does 
not  manifest  itself  in  a  change  of  place  visible  to  the  eye,  the  tonus  of 
the  extensor  muscles  of  hand  and  fingers  has  become  greater.  In  conse¬ 
quence  the  curve  which  has  been  traced  during  the  sum  by  the  air-cus¬ 
hion  placed  over  these  muscles  rises. 

If  finally  we  place  the  air-cushion  on  the  neck,  an  observation  like 
the  one  on  the  extensor  muscles  of  the  hand  can  be  made.  The  curve, 
which  is  here  of  course  very  much  influenced  by  the  respiration,  and 
which  is  registered  by  the  air  cushion  as  rising  by  inspiration,  but  falling 
by  expiration,  rises  during  the  sum.  Sometimes  the  head  is  even  visibly 
thrown  backwards,  (see  fig.  XX,  on  page  335). 

Summa  summarum.  The  tonus  of  the  extensor  muscles  of  the  hand  and 
neck  is  augmented. 

If  we  take  all  this  together,  the  question  arises,  if  all  these  changes 
cannot  be  regarded  as  consequences  of  changes  of  respiration. 

In  fact,  leaving  the  periferie  contraction  of  the  vessels  out  of  account, 
there  is  much  to  be  said  in  favour  of  this  conception.  Inspiration  and 
acceleration  of  the  pulse,  expiration  and  retardation  of  the  pulse  belong 
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Fig.  XX. 


Side-view  of  the  schema  of  the  cortex 
of  the  brain  of  a  dog.  The  ciphers  indicate 
the  squares,  which  were  successively  stimu¬ 
lated  with  the  induction  current.  When 
15  and  16  are  stimulated  we  see  deeper 
inspiration  or  less  extensive  expiration,  or 
quicker  superficial  respiration. 


Fig.  XXI. 


Side-view  of  the  schema  of  dog’s 
brain  (as  above). 


Fig.  XXII. 


Fig.  XXIII. 


Side-view  of  the  brain  of  a  dog.  If  the 
place,  indicated  by  a  circle,  is  stimulated 
with  an  induction  current,  the  inspiration 
becomes  deeper,  the  respiration  quicker,  the 
expiration  less  extensive  and  the  pulsation 
quicker.  After  the  stimulation  the  expira¬ 
tion  is  lengthened,  the  pulsation  slower 
than  before.  By  stimulation  with  a  mode¬ 
rately  strong  induction-current  we  find 
stretch-movements  of  the  fore  leg  and  lifting 
up  of  the  head. 


Front-view  of  the  same  brain  of  a  dog. 
The  circle  agrees  with  point  16  of  the 
schemes  above. 
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together  and  it  is  scarcely  possible  that  the  tendency  to  inspiration  should 
not  be  accompanied  by  acceleration  of  pulsation  during  the  sum,  whereas 
the  long  respirations  after  it  must  be  attended  by  retardation.  As  tho  the 
stretching  of  the  muscles  of  hand  and  neck,  every  one  can  observe  in 
himself,  that  a  strong  inspiration  is  attented  by  these  movements. 

So  my  exposition  comes  to  this,  that  the  popular  saying  that  one  who 
listens  very  attentively,  listens  with  suspended  breath  is  not  a  very 
incorrect  expression.  I  know,  however,  very  well,  that  the  movements 
here  described,  are  not  the  only  things,  which  happen  during  the  exertion 
of  attention. 

§  IV.  All  the  movements  described  here,  may  be  brought  about 
experimentally  by  stimulating  a  certain  area  of  the 
cortex  of  dog’s  brains  by  means  of  an 
induction  current. 

When  we  try  to  find  out  whether  the  movements  mentioned  above 
can  be  brought  about  experimentally,  it  is  obvious,  that  we  must  turn 
to  the  cortex  of  the  frontal  lobe  of  the  brain.  We  are  brought  to  this  on 
clinical  grounds.  Patients  suffering  of  the  cortex  of  the  frontal  lobe  on 
both  sides  show  an  inability  of  detaining  an  image  ;  they  are  often  con¬ 
fused  maniacs;  they  are  so  no  less  by  their  inability  of  remembering 
events.  Both  phenomena  point  to  a  marked  disturbance  in  the  power  of 
apperception. 

I  began  therefore  a  methodical  investigation  with  Mr.  Wiardi  Beck¬ 
man  who  will  discuss  the  literature1)  on  this  subject  and  a  number  of 
details  of  the  experiments.  The  question  was,  whether  the  functions  of 
respiration  could  be  modified  by  stimulation  of  the  cortex  of  the  frontal 
lobe  of  a  dog’s  brain. 

To  this  purpose  the  cortex  was  stimulated  with  a  secondary  induc¬ 
tion  current  with  electrodes,  at  a  distance  of  two  m  M.  from  one  another. 

Pour  Leclanché-cells  feed  the  induction  coil,  a  sledge  of  Du -Bo is 
Reymond,  and  the  current  can  be  scarcely  felt  on  the  tip  of  the  tongue 
when  the  secondary  coil  was  11  cM.  from  covering  the  primary. 

A  Desprez-signal  indicates  the  moment  of  stimulation  on  the  cylinder, 
while  the  respiration  is  registered  with  the  pneumograph  of  Marey  and 
the  arteria  femoralis  with  an  instrument  borrowed  from  the  tonometer 
of  Talma. 

At  eight  o’clock  in  the  morning  the  dog  gets  from  30 — 50  mGr. 
morphia,  depending  on  its  size.  In  narcose  with  ether  the  frontal  lobe  is 
exposed  as  far  as  the  dura  mater,  according  to  the  wellknown  method. 

')  I  leave  it  to  Mr.  Wiardi  Beckman  to  point  out  the  agreement  and  the  differen¬ 
ces  of  our  results  with  the  investigations  of  Hitzig,  Munk,  Krause,  Semon,  Horsley 
and  Spencer. 
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After  a  long  time  of  rest  and  when  the  respiration  is  no  longer  dis¬ 
turbed  by  the  morphia,  the  experiment  begins  about  one  or  two  in  the 
afternoon. 

The  surface  of  the  brain,  representations  of  which  will  be  found  in 
fig.  XX — XXIII  (on  page  335),  is  divided  into  a  number  of  squares,  so 
far  as  it  is  required  for  our  purpose.  The  size  of  these  squares  are  deter¬ 
mined  by  the  topography  of  the  cortex. 

After  having  determined  the  different  centres  on  the  cortex  by  stimu¬ 
lating  a  well-known  area  of  the  motor  region,  the  animal  breathing 
calmly,  it  is  first  found,  that  there  are  a  number  of  centres  from  which 
it  is  impossible  to  bring  about  any  change  whatever  in  the  respiration. 

It  appears  however,  that  constant  changes  may  be  brought  about 
regularly  after  stimulation  of  a  few  points  indicated  by  15  and  16  in  the 
scheme.  This  point  lies  in  the  transition  from  the  gyrus  sigmoideus  (prae- 
cruciatus)  to  the  frontal  lobe  and  in  the  second  lateral  gyrus  near  the 
place,  where  the  fissura  coronalis  approaches  the  fissure  praesylvia  closely. 
As  soon  as  we  stimulate  with  an  exceedingly  weak  current  e.g.  with 
11  cM.  distance  between  the  coils,  some  quick  inspirations  are  seen  to  be 
brought  about  as  in  fig.  XXIV,  on  Plate  IV.  If  we  stimulate  with  a 
current  somewhat  stronger,  the  inspiration  becomes  somewhat  quicker  and 
is  accompanied  by  acceleration  of  pulsation  (see  fig.  XXV).  A  moderately 
strong  stimulation,  e.g.  of  9  cM.  distance,  causes  a  stronger  spasm  of 
inspiration  with  strong  acceleration  of  pulsation,  whereas  the  current  also 
irradiates,  and  causes  stretch-movements  of  the  muscles  of  arm  and  neck 
(see  fig.  XXVI),  which  were  distinctly  visible,  so  that  it  was  unnecessaiy 
to  register  them.  In  fact  the  respiration  (inspiration)  centre  mentioned, 
lies  between  the  centre  for  stretching  the  muscles  of  the  hand  and  that 
for  lifting  the  neck. 

This  acceleration  of  respiration  with  deeper  inspirations,  eventually 
restraining  and  shortening  of  the  expiration  is  always  followed  by 
long  expirations,  nay  even  by  the  expiration-position  of  the  thorax,  and 
at  the  same  time  a  distinct  retardation  of  the  pulse  is  seen  to  follow  as  a 
consequence  of  that  stimulation.  The  influence  on  the  respiration  of 
electric  stimulation  of  this  point  16  is  perfectly  constant,  and  can  be 
brought  about  in  all  phases  of  the  respiration,  as  fig.  XXVIII  proves. 
There  is  always  stronger  inspiration  etc. 

Summa  summarum.  By  stimulation  of  a  very  small  region  in  the  frontal 
lohe  of  a  dog’s  brain,  acceleration  of  respiration,  tendency  to  deep  inspiration, 
acceleration  of  pulsation,  contraction  of  the  extensor-muscles  of  hand  and 
neck  may  be  brought  about,  followed  by  retardation  of  pulsation  and  long 
expiration. 

The  movements  expressing  attention  are  consequently  localized  on  a 
comparatively  small  area  of  the  cortex  of  a  dog’s  brain  and  may  be 
demonstrated  experimentally. 

Winkler  III. 
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§  V.  Conclusion. 

Let  us  now  return  to  the  theory  of  the  parallelism  between  physio¬ 
logical  and  psychical  events. 

I  have  shown  in  a  series  of  arguments,  that  any  man,  fixing  his 
attention,  performs  a  constant  series  of  movements.  I  do  not  mean  to  say 
that  these  are  the  only  movements,  through  which  the  attentive  man 
differs  from  himself,  as  he  is  in  a  not  attentive  state.  I  am  convinced 
that  there  is  a  great  deal  to  be  done  in  this  direction.  But  the  movements 
described  here  form  a  sharply  defined  group.  I  believe  that  they  all 
depend  on  a  modified  respiration. 

Self-observation  teaches  us,  that  we  turn  our  attention  actively  to  a 
perception.  We  are  justified  in  assuming  that  representations  of  move¬ 
ments  possess  an  active  character  for  the  self-observation.  We  find  atten¬ 
tively  examined  representations  also  connected  with  the  representation  of 
movement,  and  in  consequence  provided  with  the  same  character. 

The  physiological  process  parallel  to  attention,  from  the  point  of 
view  of  the  association-physiology  may  be  explained  by  the  existing  com¬ 
plexes  of  movements.  A  special  complex  of  movements  may  be  produced 
by  means  of  an  electric  current  from  the  cortex  of  a  dog’s  brain.  It  is 
on  a  larger  scale  exactly  the  same  combination  of  movements  which  is 
found  in  the  attentive  man. 

When  a  physiological  change  whose  parallel  series  is  e.g.  a  visual 
representation,  propagates  and  brings  about  a  new  change  in  the  psycho¬ 
motor  inspiration  centre,  there  is  for  the  self-observation,  a  visual  repre¬ 
sentation  +  a  representation  of  a  respiration-movement,  performed  in  a 
special  way.  Self-observation  calls  this  complex  the  apperceived  or  the 
attentively  observed  visual  representation. 

Though  psychology  cannot  be  treated  now  experimentally,  yet  the 
theory  of  physiological  parallel  processes  justifies  the  opinion  that  attention 
and  representations  of  movements  originated  by  special  respiration  move¬ 
ments,  are  closely  connected.  Closer  investigations  on  monkey’s  brains 
will  be  necessary.  The  other  movements  expressing  attention  will  have  to 
be  submitted  to  a  systematical  investigation  in  the  same  way,  to  throw 
further  light  on  the  problem  treated  in  this  paper. 
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PRESENTATION  DE  QUELQUES  CAS  DE  TUMEURS  DU 
CERVEAU,  A  LA  SÉANCE  DU  24  OCTOBRE  1898 
DU  CERCLE  MÉDICAL. 


1.  Le  premier  malade,  un  jeune  homme  de  23  ans,  sourd  de  l’oreille 
droite  depuis  l’enfance,  souffre  depuis  quelques  mois  de  symptômes  généraux, 
mal  de  tête,  parfois  vomissements,  vertige,  incertitude  de  la  marche,  etc. 
On  a  diagnostiqué  des  stases  papillaires  qui  ont  conduit  rapidement  à  une 
cécité  presque  complète.  Actuellement,  le  malade  est  à  peu  près  aveugle 
et  distingue  tout  au  plus  la  lumière  dë  l’obscurité. 

Il  s’y  est  ajouté  bientôt  des  symptômes  indiquant  une  paralysie  des 
nerfs  de  la  base  du  cerveau. 

C’est  d’abord  le  nerf  trijumeau  gauche  qui  a  été  entièrement  paralysé. 
L’insensibilité,  comme  le  montre  l’orateur,  présente  l’extension  qu’exige 
la  distribution  anatomique  du  nerf  :  le  masséter  gauche  se  contracte  faible¬ 
ment;  la  bouche  s’affaisse  vers  la  gauche,  les  mouvements  de  la  mâchoire 
inférieure  sont  beaucoup  plus  étendus  à  gauche  qu’à  droite.  Les  réflexes 
cornéens,  les  réflexes  du  nez  et  de  la  gorge  sont  très  faibles  à  gauche. 
Ensuite,  le  nerf  acoustique  gauche  a  été  compromis,  et  s’est  trouvé  paralysé 
à  bref  délai.  Comme  le  jeune  homme  était  déjà  sourd  de  l’oreille  droite,  on 
peut  à  peine  actuellement  parvenir  à  se  faire  comprendre  de  lui  en  criant 
très  fort. 

Il  existe  maintenant  une  faible  paralysie  du  nerf  facial  gauche.  L’oeil 
gauche  ne  se  ferme  plus  complètement.  Il  persiste  entre  les  paupières  une 
fente  d’une  couple  de  millimètres  d’ouverture.  L’angle  gauche  de  la  bouche 
est  quelque  peu  affaissé,  ses  mouvements  s’exécutent  moins  bien  qu’à 
droite.  On  peut  se  demander,  s’il  y  a  seulement  apparence  de  parésie  du 
nerf  facial  gauche,  parce  que  le  tonus  du  nerf  trijumeau  (qui  est  insensible) 
n’existe  plus;  mais  la  parésie  observée  est  trop  prononcée  pour  admettre 
cette  explication. 

De  plus,  les  mouvements  latéraux  des  yeux  dans  les  deux  direc- 
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tions,  mais  surtout  vers  la  gauche,  sont  un  peu  altérés,  c’est-à-dire  que  les 
yeux  ne  se  tournent  plus  complètement  vers  la  gauche  et  que,  lors  de  cette 
rotation  vers  la  gauche,  apparaissent  des  mouvements  de  nystagmus. 

Rien  aux  extrémités.  Aucune  parésie.  Aucune  paresthésie.  Tout  au 
plus,  un  affaiblissement  du  réflexe  rotulien.  La  marche  est  cependant  titu¬ 
bante,  sans  prédominence  d’une  tendance  à  tomber  de  l’un  ou  de  l’autre  côté. 

Résumons.  Il  existe  une  tumeur,  qui  met  hors  d’usage  trois  nerfs 
cérébraux:  le  trijumeau,  l’acoustique,  le  facial.  Semblables  tumeurs  sont 
intéressantes.  L’auteur  a  déjà  constaté  plusieurs  fois  que  des  tumeurs  extra¬ 
cérébrales  se  rencontrent  à  la  limite  entre  les  fosses  crâniennes  moyenne  et 
postérieure,  exactement  contre  le  pont  de  Varole,  comprimant  latéralement 
celui-ci,  chevauchant  pour  ainsi  dire  sur  le  rocher,  appuyées  sur  le  bord 
tranchant  du  tentorium.  L’auteur  les  a  dénommées,  en  raison  de  leurs 
caractères  cliniques,  tumeurs  des  trois  nerfs.  Une  confusion  est  possible 
avec  des  tumeurs  du  pont  de  Varole  lui-même,  du  pédoncule  moyen 
cérébelleux  et  la  distinction  n’est  pas  encore  nettement  définie. 

A  la  demande  de  l’auteur,  des  essais  d’enlèvement  de  semblables 
tumeurs  ont  été  tentés  trois  fois,  deux  fois  par  le  Dr.  Gulden  arm,  une 
fois  par  le  Prof.  Rotgans.  Dans  les  deux  premiers  cas,  l’opération  réussit 
très  facilement;  dans  le  dernier,  la  tumeur  explorée  était  si  dure,  qu’on 
dût  renoncer  à  toute  tentative  d’extraction. 

Les  deux  premiers  patients  survécurent  36  et  48  heures  à  l’opération. 
L’auteur  les  a  autopsiés  et  il  peut  communiquer  à  ses  auditeurs  que  la 
cause  immédiate  de  la  mort  lui  parut  être  l’inflammation  post-opératoire 
du  pont  de  Varole  et  de  la  moelle  allongée.  L’auteur,  ainsi  que  le 
Dr.  Guldenarm  et  Prof.  Rotgans  avaient  d’ailleurs  reconnu  que  la 
méthode  opératoire  expérimentée,  consistant  à  partir  de  la  fosse  crânienne 
postérieure  et  à  tenter  l’enlèvement  le  long  de  la  face  inférieure  du  ten¬ 
torium,  était  pénible,  en  raison  des  dangers  auxquels  elle  avait  exposé  le 
cervelet,  et  en  raison  du  faible  espace  dont  on  disposait. 

L’auteur  demande  aux  chirurgiens  s’il  n’eût  pas  été  préférable  de 
partir  de  la  fosse  crânienne  moyenne,  de  pénétrer  jusqu’au  nerf  trijumeau 
et  de  tenter  l’exstirpation  le  long  de  la  face  antérieure  du  rocher  et  du 
tentorium.  Dans  le  cas  actuel,  où  il  est  indispensable  d’apporter  un  sou¬ 
lagement  à  des  céphalalgies  intolérables,  et  où  le  malade  est  déjà  presque 
sourd,  ne  serait-il  pas  désirable  d’opérer  là  la  trépanation  palliative? 

2.  Un  homme,  d’environ  40  ans,  un  élève-pilote  de  Harlingen,  qui, 
en  septembre  1897,  a  fait  une  chute  contre  une  bordure  de  fer.  Les  acci¬ 
dents  aigus  causés  par  la  chute  (entre  autres  des  pertes  de  sang  par 
l’oreille)  cessèrent.  Mais  en  novembre  de  la  même  année,  il  se  présenta, 
souffrant  de  troubles  de  la  vision,  au  Dr.  Van  Eeden  et  au  Dr.  Hamer. 
Le  Dr.  Wertheim  Salomonson  l’examina  aussi  à  la  même  époque. 
Les  trois  médecins  constatèrent,  de  décembre  1897  à  janvier  1898,  une 
hémi-anopsie  bitemporale  à  progrès  rapides,  qui  supprima  la  région  tem- 


à  LA  SÉANCE  DU  24  OCTOBRE  1898  DU  CERCLE  MEDICAL. 


343 


porale  du  champ  visuel  droit,  puis  du  gauche  et  ensuite,  en  quelques 
semaines,  les  moitiés  nasales.  Actuellement,  l’homme  est  complètement 
aveugle.  Les  papilles  du  nerf  optique  ne  sont  pas  encore  complètement 
blanches;  elles  sont  encore  gonflées,  bien  qu’elles  commencent  à  blanchir. 
Le  sujet  est  en  outre  anosmique  des  deux  côtés. 

Ici  aussi,  le  nerf  trijumeau  a  été  atteint.  Il  y  a  eu  tout  un  temps  une 
violente  névralgie  du  trijumeau.  On  a  constaté  aussi  une  faible  diminution 
de  la  sensibilité  du  rameau  moyen  et  du  rameau  inférieur,  sans  trouble 
des  mouvements. 

Aujourd’hui,  le  malade  se  plaint  de  céphalalgie  intense,  bien  que  le 
dérangement  le  plus  sérieux  qu’il  présente  soit  du  domaine  psychique. 
L’homme,  en  effet,  est  tout  égaré,  quelquefois  complètement  désorienté 
sous  le  rapport  de  l’espace  et  du  temps,  croit  se  trouver  chez  lui,  parle 
avec  sa  femme  et  ses  enfants  qui  ne  sont  pas  là,  a  des  oublis  fréquents, 
et  présente,  en  même  temps  que  ces  symptômes  croissants  de  démence, 
des  accès  épileptiques  répétés. 

L’auteur  signale  que  ce  n’est  pas  la  première  fois  qu’il  a  vu,  quelque 
temps  après  une  chute,  entre  autre  après  une  culbute  de  bicyclette,  se 
développer  une  affection  progressive  du  chiasma,  qui  a  conduit  ultérieure¬ 
ment  à  l’anosmie,  à  la  démence  progressive  et  à  l’épilepsie.  L’épilepsie  allait 
alors  de  pair,  comme  chez  le  malade  actuel,  avec  des  troubles  psychiques 
sérieux  ;  quelquefois  il  y  avait  délire  épileptique  sans  convulsions  motrices. 

L’auteur  pense  que  le  point  de  départ  des  troubles  observés  ne  réside 
pas  seulement  dans  un  épanchement  sanguin,  mais  aussi  dans  un  aneurisme 
traumatique  des  vaisseaux  de  la  base  crânienne.  Il  a  perçu  dans  un  cas 
précédent,  un  bruit  de  souffle  perceptible  à  des  mètres  de  distance,  et  que 
remarquait  l’entourage. 

Mais,  quelqu’en  soit  la  cause,  ou  une  extravasation  sanguine  qui 
s’organise,  ou  un  kyste  traumatique,  ou  un  aneurysme  de  l’artère  carotide 
et  de  l’artère  de  la  fosse  de  Sylvius,  les  cas  ne  se  prêtent  pas  à  une  inter¬ 
vention  chirurgicale,  aussi  longtemps  qu’on  ne  parvient  pas  à  atteindre 
plus  aisément  la  fosse  crânienne  moyenne. 

3  et  4.  Le  troisième  et  le  quatrième  sujets,  deux  enfants,  sont  aussi 
presque  complètement  aveugles,  et  bien  que  les  symptômes  d’une  tumeur 
cérébrale,  comme  le  mal  de  tête,  les  vomissements,  le  chancellement,  la 
marche  incertaine  soient  apparus  depuis  longtemps  et  que  les  stases 
papillaires  aient  déterminé  une  cécité  presque  complète,  il  n’y  a  pas  de 
symptôme  accentué  du  côté  des  nerfs  cérébraux  ou  des  extrémités. 

Chez  le  garçon,  le  réflexe  rotulien  ne  se  produit  qu’avec  peine.  Chez 
la  petite  fille,  il  est  aussi  faible. 

La  petite  fille  présente  cette  particularité  qu’elle  chancelle  dès  qu’on 
lui  incline  la  tête  en  arrière,  qu’elle  menace  même  de  perdre  connaissance, 
en  même  semps  que  lè  pouls  s’accélère  fortement  et  disparaît  pour  reparaître 
aussitôt.  Le  titubement  de  la  marche  a  augmenté  dans  les  derniers  temps. 
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Chez  le  garçon,  ce  titubement,  après  avoir  été  très  accusé  il  y  a  deux 
mois,  est  actuellement  fort  diminué. 

Les  deux  enfants  ont  une  tumeur  du  cervelet,  et  c’est  la  difficulté  de 
déterminer  si  elle  réside  à  droite  ou  à  gauche,  qui  retient  l’auteur  de 
faire  pratiquer  une  opération;  d’ailleurs,  après  des  tentatives  peu  heureuses 
d’extirpation,  il  en  arrive  de  plus  en  plus  à  considérer  les  tumeurs  du 
cervelet  comme  des  „noli  me  tangere”. 

5.  Le  dernier  malade,  une  femme  de  46  ans,  actuellement  tout  à  fait 
aveugle,  avec  maux  de  tête,  vomissements,  chancellement,  inflammation 
du  nerf  optique,  attribue  son  mal  à  un  accident.  En  effet,  il  y  a  un 
an,  elle  a  eu  pour  la  première  fois  un  accès  épileptique,  suite  de  la  tumeur, 
qui  a  laissé  des  troubles  des  mouvements.  Au  début,  quand,  trois  mois 
plus  tard,  elle  se  présenta  à  ma  clinique,  il  n’existait  guère  plus  qu’une 
paralysie  du  rameau  buccal  du  nerf  facial  gauche  et  une  sensibilité  anor¬ 
male  de  la  main  droite.  Et  cette  paralysie  du  facial  présentait  cette  par¬ 
ticularité  de  ne  guère  se  manifester  qu’à  l’occasion  du  rire,  tandis  que 
les  muscles  du  coin  de  la  bouche,  considérés  isolément,  se  contractaient 
convenablement.  Lorsque  la  malade  montrait  les  dents,  on  percevait  à 
peine  de  différence  entre  les  deux  moitiés  de  la  bouche. 

Plus  tard,  néanmoins,  des  accès  de  nature  indéfinissables  se  sont 
présentés  de  temps  en  temps,  et  une  bémi-parésie  du  côté  gauche  s’est 
déclarée. 

La  paresthésie  de  la  main  droite  a  persisté. 

Plus  tard,  on  a  soupçonné  l’existence  d’un  trouble  dans  la  rotation 
simultanée  des  yeux  vers  la  gauche,  mais  on  n’a  pu  l’établir  avec  certitude. 
Enfin,  l’acuité  de  l’oreille  gauche  a  quelque  peu  diminué. 

L’auteur  n’ose  pas  localiser  la  tumeur.  On  n’a  pas  observé  de  mouve¬ 
ments  simultanés.  Cependant,  il  suggère,  en  raison  de  la  paralysie  du  facial, 
qu’on  peut  songer  au  thalamus  opticus.  Mais  il  avance  cette  proposition 
avec  la  plus  grande  réserve. 


BOEKAANKONDIGINGEN. 


(Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde  XXXIV',  26;  XXXIV’, 

420,  945.  1898). 


Die  Pathologie  der  tabischen  H interstranger kran- 
kung  von  Dr.  Emil  Redlich,  Jena.  1897. 


Dr.  Redlich  is  een  van  dat  soort  onderzoekers,  die  zich  jaren 
lang  bezig  houden  met  een  zelfde  onderwerp.  Het  is  altijd  van  belang, 
wanneer  zoo  iemand  zijn  ervaringen  te  boek  stelt.  Ditmaal  is  het  echter 
van  bijzonder  belang.  Immers  door  de  nauwkeurige  kennis  der  verande¬ 
ringen,  die  in  de  achterstrengen  van  het  ruggemerg  worden  aangetroffen 
bij  de  merkwaardige  ziekten,  welke  wij  onder  den  naam  van  tabis  dorsalis 
samen  vatten,  konden  wel  eens  geheel  onverwachte  lichtstralen  worden 
geworpen  in  de  duisternis,  die  alles  omgeeft  wat  wij  van  de  architectuur 
der  achterstrengen  in  het  normale  ruggemerg  weten. 

Wanneer  belangrijke  vragen  eenmaal  aan  de  orde  zijn  gesteld,  en 
men  vindt  die  besproken  door  een  man  met  eigen  ervaring,  die  zelf  een 
standpunt  inneemt  en  mag  innemen,  dan  is  de  lectuur  van  een  dergelijk 
boekje  een  zeer  aangenaam  werk.  Redlich’s  boek  geeft  inderdaad  het 
beste,  wat  mij  op  dit  oogenblik  over  de  „tabesvraag”  bekend  is,  het  geeft 
echter  tevens  zooveel,  dat  het  zich  niet  leent  tot  een  referaat,  al  mag  een 
greep  uit  den  rijken  inhoud  een  plaats  vinden.  Den  lezer,  die  er  meer 
van  wenscht  te  weten,  moet  Ref.  naar  het  origineel  verwijzen. 

Het  is  bekend,  dat  wij  om  de  instraling  der  achterwortels  en  den 
bouw  der  achterstrengen  en  achterhoornen  te  leeren  kennen,  drie  methoden 
bezitten. 

De  methode  der  electieve  kleuring  heeft  ons  met  de  zilvermethode  de 
kennis  der  bifurcatie  van  de  ingetreden  achterwortels  gebracht  en  de 
scheiding  tusschen  stamvezels  en  collateralen  mogelijk  gemaakt.  Met  behulp 
der  mergscheedekleuring  heeft  zij  ons  tal  van  bijzonderheden  over  de  in¬ 
tredende  wortels,  haar  verhouding  tot  achterstreng,  formatio  gelatinosa,  en 
randzone  van  Lis  sauer  leeren  kennen. 

De  degeneratie-methode  heeft  ons  doen  zien,  welke  plaats  deze  wortel- 
vezels  op  verschillende  hoogten  van  het  ruggemerg  in  de  achterstreng 
innemen.  Zij  heeft  het  door  de  opeenvolgende  experimenteele  doorsnijding 
van  één  achterwortel  bij  dieren  in  haar  macht,  de  achterstreng  in  topo¬ 
graphisch  min  of  meer  verscheiden  afdeelingen  te  splitsen,  en  door  ver¬ 
gelijking  met  de  gevallen,  bij  welke  de  natuur  op  menschen  hetzelfde 
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experiment  nam  (tumor  en  verscheuring  der  achterwortels  der  cauda 
equina,  wervelbeleedigingen  met  het  gevolg  er  van)  kan  zij  de  daar  ge¬ 
vonden  resultaten  voor  het  menschelijk  ruggemerg  verifiëeren. 

De  ontwikkelingsgeschiedenis  leert  ons  eindelijk  in  de  methode  der 
merg  ontwikkeling  aan  de  hand  van  de  tijdverschillen  der  mergvorming,  de 
achterwortels  en  achterstrengen  in  verschillende,  zoogenaamde  elementair- 
systemen,  splitsen.  In  minstens  vier  na  elkander  komende  afdeelingen 
vindt  de  ontwikkeling  der  achterstreng  plaats.  Het  eerst  krijgen  de  vezels 
in  het  ventrale  (tegen  de  achtercommissuur  aangelegen)  veld  der  achter¬ 
streng  mergscheeden,  (Flechsig’s  voorste  wortelzone),  dan  die  in  het 
middelste  gedeelte  der  achterstrengen,  benevens  die  in  een  stuk,  dat  aan 
weerszijde  der  raphe  gelegen  is  (Flechsig’s  middelste  wortelzone  en  zijn 
mediane  zone  der  achter  streng),  daarna  ontwikkelt  zich  merg  rond  om  de 
vezels  in  den  streng  van  Go  11  en  in  het  meer  dorsale  gedeelte  (Flech¬ 
sig’s  achterste  mediale  wortelzone  van  den  achterstreng;  ten  laatste  ook  rond 
om  de  vezels  in  de  achterste  laterale  zone  van  Flechsig  of  Lissauer’s 
randzone.  De  scheiding  tusschen  die  zonen  is  zoo  scherp,  dat  Flechsig 
van  „foetale  Marklinien”  spreken  kan,  als  hij  van  de  begrenzing  dier 
deelen  spreekt. 

De  resultaten  met  deze  onderzoekingsmethoden  verkregen  zijn  nu 
geenszins  met  elkander  in  overeenstemming,  als  men  de  architectuur  der 
achterstreng  wenscht  te  kennen.  Slechts  in  zoover  bestaat  die,  dat  men  het 
er  over  eens  is,  dat  alle  in  den  achterstreng  intredende  achterwortels  uit  de 
intervertebrale  ganglia  afstammen  (en  zelfs  dit  is  soms  nog  betwist),  maar 
overigens  bestaat  op  ongeveer  alle  punten  verschil  van  meening.  Over¬ 
eenstemmend  is  men  nog  over  het  feit,  dat  de  streng  van  G  o  1 1  de  voort¬ 
zetting  van  vezels  bevat,  die  in  het  sacraal  en  lumbaal  gedeelte  zijn  inge¬ 
treden,  en  dat  de  streng  van  Burdach  het  grootste  aantal  der  telkens 
nieuw  ingetreden  vezels  opneemt.  Er  bestaat  echter  strijd,  over  de  vraag 
of  de  geheele  achterstreng  uit  wortelvezels,  (exogene  vezels,  zooals  men  ze 
heeft  genoemd)  bestaat  of  dat  hij  ook  vezels  uit  strengcellen  van  de  mid¬ 
del-  en  achterboom  der  grijze  stof  (zoogenaamde  endogene  vezels)  bevat. 

Als  men  het  ruggemerg  in  de  dwarsche  doorsnede  verwoest  vindt, 
dan  treft  men  in  de  achterstrengen  een  neerdalende  degeneratie  aan.  Door 
Schultze  het  eerst  bemerkt,  heeft  ook  een  Hollandsch  onderzoeker, 
Dr.  H.  Jonker  Jr. 1),  reeds  in  1885,  die  neerdalende  degeneratie  in  de 
achterstrengen  van  het  borstmerg  nauwkeurig  beschreven.  Die  neerdalende 
degeneratie  neemt  echter  een  andere  plaats  in,  wanneer  de  laesie  vlak 
boven  de  lendenzwelling  plaats  heeft  gevonden,  dan  wanneer  zij  in  het 
hooge  borstmerg  aangreep.  In  het  borstmerg,  ongeveer  op  de  grens  tusschen 
de  strengen  van  Goll  en  Burdach  gelegen,  vindt  men  haar  in  het 
lumbaal  en  sacraal  merg,  tegen  het  septum  aan,  nu  eens  op  de  plaats  van 


)  H.  Jonker  Jr.  Een  traumatische  aandoening  van  het  ruggemerg,  enz.  Dits.  Inaug.  1885. 
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Flechsig’s  mediane  zone,  dan  weer  meer  naar  de  periferie  toe.  Deze 
vezels  (dorso- mediale  veld  noemt  Redlich  ze  op  het  voorbeeld  van  Ober¬ 
st  ein  er,  de  ovale  bundel,  bet  driehoekige  veld  der  achterstreng  zijn 
synoniemen),  moeten,  omdat  zij  neerdallend  degenereeren,  of  als  neerdalende 
stamvezels  van  intredende  achterwortelvezels,  dus  als  exogene,  of  als  stam- 
vezels  van  strengcellen,  en  dus  als  endogene  (volgens  Marie)  vezels,  wor¬ 
den  beschouwd.  Beide  meeningen  hebben  feiten  voor  zich. 

Over  bet  ventrale  veld  der  achterstrengen  is  men  het  daarentegen 
weer  meer  eens.  Velen,  (maar  niet  allen)  zien  daarin  endogene  vezels,  en 
de  voornaamste  grond  daarvoor  is  ontleend  aan  hetgeen  de  tabes  leert. 
Het  is  lang  bekend,  dat  bij  de  tabes  dorsalis,  niet  de  geheele  achterstreng 
lijdende  is.  Sedert  Strümpell,  weet  men,  dat  bij  vergevorderde  tabes, 
dit  zoogenaamde  ventrale  veld  (tegen  de  achtercommissuur  aangelegen) 
bijna  altijd  intact  blijft,  of  ten  minste  de  meeste  normaal  gebleven  vezels 
bevat,  van  de  overigens  zeer  veranderde  achterstreng.  Dit  veld  bereikt 
tegen  de  achterste  commissuur  weliswaar  zijn  grootste  uitbreiding,  maar 
omzoomt  als  een  heel  dun  laagje  bijna  de  geheele  achterhoornen.  Over 
dit  veld,  Flechsig’s  voorste  wortelzone,  bestaat  dus  geen  volkomen  over¬ 
eenstemming.  Bij  tabes  lijdt  het  niet  of  zeer  weinig,  al  duurt  de  ziekte 
ook  nog  zoo  lang.  Daarom  zou  het  endogene  vezels  voeren,  tegen  welke 
meening  anderen  o.  a.  op  grond  der  vroegtijdige  mergvorming  opponeeren. 

Maar  bij  beginnende  tabes  blijft  niet  alleen  dit  veld  vrij.  Slechts  be¬ 
paalde  gedeelten  in  de  zijdelingsche  stukken  der  achterstrengen  zijn  het, 
waar  men  een  nagenoeg  volkomen  verlies  van  vezels  aantreft.  Aanvan¬ 
kelijk,  en  zelfs  in  vrij  vergevorderde  gevallen  nog  blijft  in  zeer  lage  ge¬ 
deelten,  bijv.  in  het  sacraalmerg,  de  tegen  het  septum  aan,  en  de  langs  de 
dorsale  periferie  gelegen  afdeeling  der  achterstreng  geheel  vrij  van  de 
degeneratie. 

De  vragen,  die  de  studie  der  achterstrengsclerose  belangrijk  maken, 
draaien  allen  om  de  vaststelling  van  de  juiste  plaats,  waar  de  jongste 
degeneratie-vlekken  gevonden  worden,  en  om  de  plaatsverandering,  die  ten 
hunnen  opzichte,  naarmate  het  lijden  erger  gaat,  kan  worden  waargenomen. 

Is  de  plaats  der  tabesvlekken  in  de  achterstreng,  in  overeenstemming 
met  de  plaats  die  de  voortzetting  der  laag  ingetreden  achter  wortels  in  de 
achterstrengen  innemen,  en  mag  men  aannemen,  dat  zij  daarmede  in  over¬ 
eenstemming  blijft,  naarmate  meer  segmenten  aan  het  lijden  deelnemen? 
Beantwoordt  die  plaats  aan  de  bepaalde  gedeelten  van  den  achterstreng, 
welke  ten  opzichte  van  den  tijd  waarin  hun  mergontwikkeling  begint,  met 
elkander  overeenstemmen?  Is  de  tabes  een  ziekte  van  uitsluitend  exogene 
vezels,  of  breidt  de  ziekte  zich  ook  over  endogene  vezels  uit?  Is  tabes  een 
systeemziekte  te  noemen?  Ziehier  een  aantal  vragen,  de  een  al  belangrijker 
dan  de  ander. 

Wel  zijn  er  weinigen  meer,  die  er  aan  twijfelen,  dat  tabes  een  systeem¬ 
ziekte  is.  Maar  men  kan  aan  het  woord  systeem  verschillende  beteekenis 
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geven.  Geeft  men  er  de  beteekenis  aan,  die  Flechsig  gewoon  is  daaraan 
te  geven,  en  onderstelt  men,  dat  bij  tabes  het  lijden  in  één  elementair 
systeem  of  in  meerdere  systemen  begint,  dan  is  het  bewijs  te  leveren, 
dat  de  degeneratieve  vlekken  bij  den  beginnenden  tabeslijder  werkelijk 
overeenstemmen  met  velden  in  den  acbterstreng,  die  gelijktijdig  bun  merg- 
scheeden  krijgen.  Inderdaad  verdedigt  Flechsig  deze  meening,  volgens 
hem  begint  tabes  bijna  uitsluitend  in  zijn  zoogenaamde  middelste  wortel- 
zone  en  daar  neemt  zij  zelfs  een  zeer  bepaalde  plaats  in.  Volgens  Flech¬ 
sig  doet  de  worteldegeneratie  dan  ook  niet  af  tot  bet  eigenlijke  wezen 
der  tabes. 

In  dien  zin  wordt  het  woord  systeemziekte  echter  niet  gebruikt,  door 
hen  die  in  de  tabes  het  lijden  zien  van  achterste  wortels,  wier  voortzet¬ 
tingen  in  de  achterstrengen  degenereeren,  en  des  te  meer  zich  uitbreiden 
naarmate  er  meer  segmenten  vernield  worden. 

Voor  Flechsig  lijden  bij  tabes  een  groot  aantal  vezels,  die  allen 
bijeen  behooren  in  hetzelfde  elementaire  systeem,  al  neemt  dit  elementaire 
systeem  in  meerdere  intervertebrale  ganglia  op  gelijke  wijze  zijn  oorsprong. 
Van  een  worteldegeneratie  is  slechts  door  complicatie  sprake. 

Voor  anderen,  Leyden,  Goldscheider,  Nageotte,  Redlich, 
Marie  lijdt  wortel  voor  wortel,  segment  voor  segment,  de  lumbale  het 
eerst,  en  de  daaraan  secundaire  strengveranderingen  ziet  men  in  de 
tabesvlekken. 

Bij  Flechsig  wordt  een  bepaald  stuk  der  middelste  wortelzone  in 
de  achterstreng  bij  den  beginnenden  tabidus  ziek,  volgens  de  anderen 
zijn  de  degeneratieve  vlekken,  gelegen  op  de  plaats,  die  de  gedegenereerde 
lumbo-sacrale  wortels  in  de  achterstreng  op  verschillende  hoogten  behoort 
in  te  nemen.  Flechsig  ziet  een  lijden  van  elementaire  systemen,  onaf¬ 
hankelijk  van  wortels  voor  zich,  de  anderen,  wortelziekten,  wier  systema¬ 
tische  voortzetting  in  het  ruggemerg  ook  ziek  is. 

De  laatsten,  kunnen  echter  volgens  de  neuronenleer,  verschillende 
wegen  inslaan. 

In  de  eerste  plaats  kunnen  zij  aannemen,  dat  bij  de  tabes  eigenlijk 
het  lijden  van  intervertebrale  zenuwcellen,  eerst  van  sacrale  en  lumbale, 
later  ook  van  hoogere  tot  uitdrukking  komt. 

Marie  bijv.  gaat  op  deze  hypothese  in.  Dezulken  moeten,  omdat 
stellig  bij  ver  voortgeschreden  tabes  de  intervertebrale  ganglia  niet  altijd 
ziek  zijn  bevonden,  de  hulphypothese  aannemen,  die  overigens  ook  bij  de 
perifere  neuritiden  dienst  heeft  gedaan,  dat  de  met  onze  hulpmiddelen  nog 
schijnbaar  intacte  cellichamen,  toch  reeds  zeer  veranderde  neunten  dragen. 

Anderen,  als  bijv.  Nageotte,  laten  de  intervertebrale  zenuwcellen 
rusten,  en  zoeken  bij  tabes,  de  oorzaak,  die  de  worteldegeneratie  in  de 
achterstrengen  teweeg  brengt  in  de  anatomische  verhouding  van  den  uit 
den  duralen  zak  te  voorschijn  komenden  achterwortel.  Daar  omsluit  de 
arachnoïdea  en  de  dura  den  wortel  als  een  mouw,  en  vormen  om  hem 


BOEKAANKONDIGINGEN. 


351 


heen  om  zoo  te  zeggen  een  perineurium.  Deze  plaats  is  voorbeschikt  tot 
veranderingen,  daar  vindt  men  gewoonlijk  de  „neunte  interstitille  trans¬ 
verse”,  welke  de  aanleiding  wordt  tot  de  degeneratie  der  wortels  en  der 
achterstrengen. 

Weder  anderen  en  dan  komt  het  standpunt,  dat  Redlich  inneemt 
voor  den  dag,  zien  de  plaats  van  intreding  van  den  achterwortel  in  het 
ruggemerg,  door  zoodanige  anatomische  bijzonderheden  gekenmerkt,  dat 
zij  haar  maken  tot  de  voorbeschikte  plaats  voor  wortelbeleediging.  Bij  de 
intreding  in  het  ruggemerg,  doorboort  de  wortel  de  pia  mater,  maar  wordt 
tevens  door  haar  ingesnoerd. 

Deze  insnoering,  die  vele  bijzonderheden  te  zien  geeft,  maakt  de  plaats, 
waarvan  den  achterwortel  de  pia  doorboort  tot  een  locus  minoris  resisten- 
tiae,  en  als  meningitische  processen  de  pia  veranderen,  of  als  door  velerlei 
andere  oorzaken,  (intramedullaire-drukverhooging,  enz.)  de  wortels  daar  het 
eerst  aan  beleediging  zijn  blootgesteld,  ziet  men  van  die  plaats  uit  de 
degeneratieve  veranderingen  beginnen. 

Het  is  niet  mijn  doel  het  boek  van  Redlich  te  excerpeeren.  Ik 
heb  slechts  aangeduid  de  vragen,  die  behandeld  worden.  In  wensch  zelfs 
geen  meêdeeling  te  doen,  van  de  conclusiën  waartoe  Redlich  komt.  Ik 
zou  dit  moeilijk  in  kort  bestek  kunnen  doen.  Zoo  scherp  als  Redlich 
vroeger  zijn  meening  formuleerde  doet  hij  het  niet  meer.  Oneindig  veel 
beter  dan  vroeger  is  zijn  poging  om  Flechsig’ s  voorstelling  met  die 
der  segmentale  wortelneuritis  te  verzoenen.  Het  hoofdstuk  pathogenese  is 
het  best  geslaagd,  en  ook  de  critische  uiteenzetting  in  het  hoofdstuk 
aetiologie  is  zeer  goed.  Het  is  een  boek,  dat  de  lezing  waard  is,  dubbel 
omdat  het  voor  den  beginner  de  hoofdvragen  scherp  stelt  in  groote  letter, 
en  voor  den  meer  ervarene  het  gedétailleerde  toegankelijke  materiaal  in 
kleine  letter  drukt.  Het  is  zeker  een  boek,  dat  het  hedendaagsch  standpunt 
der  tabesvragen  op  gelukkige  wijze  uiteenzet.  Ook  al  is  men,  het  pleit 
voor  des  Schrijvers  objectiviteit,  door  de  onbevangen  critiek  op  zijn  eigen 
arbeid,  niet  tot  de  overtuiging  gekomen,  dat  Redlich,  als  hij  de  segmen¬ 
tale  worteluitbreiding  in  de  achterstreng  verdedigt,  geheel  en  al  juist  is, 
toch  zal  men  wel  de  overtuiging  krijgen,  dat  hier  een  der  betere  tabes- 
kenners  aan  het  woord  is. 


Verslag  van  het  Staatstoezicht  op  krankzinnigen 
en  krankzinnigeo gestichten  en  over  den  staat 
dier  gestichten  in  de  jaren  1894,  1895  en  1896 
aan  den  Minister  van  Binnenlandsche  Zaken, 
opgemaakt  door  de  Inspecteurs  voor  het  Staats¬ 
toezicht  op  krankzinnigen  en  krankzinnigen¬ 
gestichten  in  Nederland. 

Weder  ligt  een  nieuw  verslag  over  den  toestand  van  ons  krankzinnig- 
wezen  gedurende  een  driejarig  tijdvak  ter  aankondiging  voor  mij.  Het  is 
een  lijvig  verslag  van  bijna  500  bladzijden,  met  bijlagen,  het  is  het  6<le 
dat  in  ongelooflijk  korten  tijd  uit  de  handen  der  Heeren  Dr.  W.  P.  Ruysch 
en  Dr.  A.  H.  van  Andel  tot  ons  is  gekomen  en  het  is,  evenals  het 
vorige  up  to  date. 

Het  is  een  aangename  taak  deze  boeken  aan  te  kondigen  aan  de 
lezers  van  dit  Tijdschrift,  aangenaam,  omdat  men  spreken  kan  van  den 
besten  kant,  welken  ons  krankzinnigenwezen  aanbiedt.  Een  regelmatig,  op 
gelijkvormigen  leest  geschoeid,  voor  alles  een  uiterst  eenvoudig  overzicht 
van  den  toestand  van  ons  krankzinnigenwezen,  en  dat  sedert  1875  af,  is 
waarlijk  een  krachtige  uiting  van  leven  geweest. 

Wij  leeren  uit  het  thans  voor  ons  liggende  verslag,  dat  de  toeneming 
van  de  in  gestichten  verpleegden  nog  altijd  door  aanhoudt. 

Op  1  Jan.  1894  bevonden  zich  in  onze  gezamenlijke  gestichten  6738 
verpleegden.  Er  bevonden  zich  aldaar  op: 

1  Januari  1895  6910  verpleegden  t.  w.  3506  mannen  3441  vrouwen. 

„  „  1896  7086  „  „  „  3544  „  3542 

„  „  1897  7319  „  „  „  3682  „  3682 

Ook  het  aantal  nieuw  opgenomen  patiënten  stijgt  ieder  jaar.  Wanneer 
men  de  nog  al  talrijke  overplaatsingen  in  de  gestichten  onderling  mede- 
telt,  dan  hadden  in  1894,  1908,  in  1895,  1920  in  1896,  1948  nieuwe  op¬ 
nemingen  plaats.  Of  wanneer  men  deze  talrijke  overplaatsingen  (zij  be¬ 
dragen  respectievelijk  398,  363  en  310)  aftrekt,  dan  vindt  men  een  totaal 
van  4705  nieuw  opgenomenen  in  de  laatste  driejaarlijksche  periode.  Van 
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1891—1894  bedroeg  dit  4303,  van  1887 — 1890  4227.  Zoodat  de  stijging 
zeer  sterk  is. 

Dit  blijkt  ook  als  men  de  opgenomenen  rangschikt  naar  den  duur  der 
krankzinnigheid  voor  de  opneming.  In  1895  gaf  ik  als  uittreksel  uit  deze 
verslagen  het  volgende  lijstje. 


Totaal  der 

Totaal  der 

versehe  ge¬ 

oudere  gevallen, 

Totaal  der 

vallen  korter 

langer  dan 

opgenomenen. 

dan  1  jaar 

1  jaar  vóór  de 

krankzinnig 

opneming 

vóór  de 

krankzinnig. 

opneming. 

Verslag  1881—1884  (blz. 

170—177) 

3325 

2146 

1179 

» 

1885—1887  „ 

190—192) 

4299 

2334 

1965 

» 

1888—1890  „ 

250 — 252) 

4499 

2527 

1972 

» 

1891—1893  „ 

313—315) 

4653 

2707 

1946 

)) 

1894—1896  „ 

335—337) 

5593 

3087 

2406 

Wij  hollen  dus  met  steeds  sterker  wordende  vaart  naar  vermeerdering 
van  het  aantal  der  in  onze  gestichten  verpleegden. 

Als  nieuwe  gestichten  zijn  in  gebruik  genomen,  in  1894  de  Brinkgreve, 
in  1895  Zuidlaren,  terwijl  de  bouw  van  het  gesticht  te  Endegeest  in  deze 
periode  valt.  De  plannen  van  Endegeest,  dat  in  Januari  1897  in  gebruik 
genomen  werd  en  van  Zuidlaren  zijn  als  bijlagen  aan  het  verslag  toegevoegd. 

In  dit  verslag  vindt  men  op  denzelfden  leest  geschoeid  als  in  de  vorige, 
hoofdstukken  over  de  werking  der  wet,  over  psychiatrisch  onderwijs,  over 
de  verpleging  en  de  opleiding  der  verpleegsters,  over  de  ervaring  in  ge¬ 
vangenissen  opgedaan,  enz.,  en  ik  kan  slechts  aanraden  aan  hen,  die  de 
ontwikkeling  van  ons  krankzinnigenwezen  met  eenige  belangstelling 
volgen,  om  deze  verslagen  te  lezen. 

Naarmate  nu  zooveel  goeds  gegeven  is  geworden,  mogen  natuurlijk 
ook  de  eischen  stijgen,  en  dan  ligt  er  in  de  menschelijke  natuur,  zoo 
meen  ik,  een  eigenschap,  die  de  schrijvers  dezer  verslagen  wel  mogen 
overwinnen,  willen  zij  niet  op  een  klip  stooten,  die  hen  gevaarlijk 
worden  kan. 

Er  is  ontegenzeggelijk  beweging  in  ons  krankzinnigenwezen  gekomen. 
Hier  en  daar  is  wrijving,  strijd  zelfs  geweest.  De  schrijvers  die  daarin 
meêleven,  mogen  er  wel  van  doordrongen  zijn,  dat  zij  een  verslag  van 
feiten  hebben  aan  te  bieden,  en  dat  daarin  zoo  weinig  mogelijk  de  sub¬ 
jectieve  beoordeeling  van  feiten  voor  den  dag  komen  mag.  Anders  loopen 
zij  gevaar,  dat  op  bepaalde  punten  hun  voorstelling,  een  subjectief  een¬ 
zijdige,  een  minder  juiste  of  stellig  onjuiste  wordt,  ja  dat  zij  op  meerdere 
punten,  personen  of  lichamen  kwetsen  kunnen.  Niet  de  lotgevallen  zooals 
de  inspecteurs  ze  zouden  wenschen  te  zijn,  maar  zooals  zij  waren,  bedoelt 
dit  verslag  te  geven. 

Winkler  III. 
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Zoo  is,  naar  mijn  meening,  de  strijd  om  de  kliniek  te  Utrecht  door 
de  schrijvers  onvolledig,  hier  en  daar  zelfs  geheel  onjuist  weergegeven. 
De  reden  daarvan  is,  dat  de  inspecteurs  dit  verslag  wenschten  te  ge¬ 
bruiken,  om  protest  aan  te  teekenen,  tegen  mijn  uitgesproken  meening, 
dat  hun  verslag  van  October  1895  —  zeer  stellig  niet  na  conferentie  met  mij 
gedaan  —  om  de  kliniek  te  Utrecht  in  verband  met  Medemblik  te  brengen, 
een  moordaanslag  op  die  kliniek  was.  Een  verslag  is  voor  zulke  protesten 
de  plaats  niet.  Er  was  op  andere  plaats  gelegenheid  te  over  gegeven  om 
dit  te  doen. 

Ditzelfde  keert  weer,  als  op  blz.  85  „indolentie”  aan  Provinciale  be¬ 
sturen  verweten  wordt.  Dergelijke  uitingen  kunnen  slechts  kwetsen. 

Hetzelfde  geschiedt,  als  op  het  einde  een,  als  elke  definitie,  zeer  be¬ 
twistbare  definitie  van  krankzinnigheid,  omdat  zij  in  een  zeer  verdienstelijke 
voordracht  des  Heeren  van  Andel  verdedigd  is,  cursief  wordt  afgedrukt. 
Het  wekt  de  meening  of  deze  definitie  de  in  Nederland  aangenomene  zou 
zijn.  Zij  is  dit  stellig  niet. 

Het  schijnt  mij  toe,  dat  de  verslagen  er  bij  winnen  zullen,  als  zij  vrij 
blijven  van  polemische  aanvallen  op  anderen,  van  verdediging  op  twist¬ 
punten  met  anderen,  en  van  de  eigen  subjectieve  meeningen  der  schrijvers 
op  détail-punten.  Er  is  voor  de  schrijvers  zoo  veel  gelegenheid  om  in  tijd¬ 
schriften  of  elders  twistpunten  die  de  ontwikkeling  van  ons  krankzinnigen¬ 
wezen  raken,  uit  te  vechten.  Laten  zij  dit  niet  in  deze  verslagen  doen.  Laat 
deze  blijven  zonder  iets  meer  en  zonder  iets  minder:  de  objectieve  uiteen¬ 
zetting  van  hetgeen  in  ons  krankzinnigen  wezen  voorviel. 

Dergelijke  kleinigheden  komen  echter  niet  in  het  gewicht  tegenover 
den  hoogst  verdienstelijken  hoofdarbeid,  waarvan  dit  zesde  verslag  getui¬ 
genis  aflegt. 


Dr.  A.  W.  van  Renterghem,  Liébault  en 
zijn  school. 

Als  men  de  causeries  van  Dr.  van  Renterghem  ter  hand  neemt 
— ■  want  met  dit  bijschrift  verscheen  „Liébault  et  son  école",  in  het 
Zeitschrift  für  Hypnotismus,  voordat  het  in  het  Nederlandsch  uitkwam  — 
dan  wordt  men  bij  de  lezing  alleraangenaamst  getroffen.  Is  het  de  beminne¬ 
lijke  bewondering  die  de  Schrijver  voor  zijn  leermeester  koestert,  de  naïeve 
openhartigheid,  waarmede  hij  hem  ten  tooneele  voert?  Ik  durf  het  niet  be¬ 
slissen.  In  onzen  tijd,  waar  de  gewoonte  mede  brengt  om  over  anderen  te 
oordeelen  zonder  zich  de  moeite  te  geven  om  zich  eerst  buiten  zijn  per¬ 
soonlijken  of  ook  buiten  den  gebruikelijken  gedachtenkring  te  plaatsen, 
kan  het  niet  anders  of  het  „anspruchslose”  moet  treffen,  waarmede  de 
beste  vertegenwoordiger  der  suggestieve  therapie  in  Nederland,  een  warm 
gevoelde,  kinderlijk  naïeve  lofrede  schrijft  op  de  eerlijke  overtuiging  van 
den  boerendokter.  Want  Liébault  heeft  niet  aan  groote,  tijdroovende 
onderzoekingen,  uitgevoerd  in  laboratoria  met  behulp  van  een  volledig 
instrumentarium  der  moderne  techniek  zijn  vermaardheid  te  danken. 
Integendeel,  van  Renterghem  zal  hem  U  schilderen,  naar  waarheid, 
zonder  spoor  van  opschik,  in  een  stilleven  zoo  fraai,  meesterlijk  en  kort, 
dat  ik  niet  geloof,  dat  de  Nederlandsche  literatuur  op  medisch  gebied 
veel  dergelijke  voorbeelden  van  levensbeschrijvingen  kan  aanwijzen.  In  de 
twee  eerste  hoofdstukken  van  zijn  boek  heeft  hij  iets  zeer  bijzonders 
gegeven. 

Enkele  grepen  slechts  doet  van  Renterghem.  Een  referaat  leent 
er  zich  niet  toe  hen  allen  te  noemen.  Men  zou  moeten  overschrijven.  Met 
één  woord  laat  hij  Liébault  teekenen  door  den  rijken  boer,  die  hem 
den  raad  geeft:  „kom,  doe  in  het  begin  van  je  praktijk  die  kunsten  niet. 
„Vous  perdriez  tous  vos  clients”.  Liébault  volgt  dien  raad,  maar  niet 
uit  eigenbelang .  Voorloopig  slechts. 

Eerst  10  jaren  later  zal  Liébault  zijn  eigenlijk  werk  beginnen.  Men 
ziet  het  geleidelijk  komen,  hoe  hij  zijn  lucratieve  praktijk  opgeeft  en  arme 
drommels  om  niet  gaat  helpen,  hoe  hij  in  dien  tusschentijd  zijn  boek 
schrijft  „du  sommeil  et  de  ses  états  analogues”.  De  teleurstellingen  volgen, 
men  grijpt  ze.  Er  wordt  maar  één  exemplaar  van  het  boek  verkocht. 
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Iedereen  begint  Liébault  voor  een  ongevaarlijken  krankzinnige  te  ver¬ 
slijten,  zelfs  zijn  vrouw.  Daartusschen  in  ziet  men  hem,  als  de  vader  voor 
zijn  zieken.  Dan  verschijnt  in  1880  Lorrain,  een  oud  academie-vriend 
op  Liébault’s  spreekuur,  deze  introduceert  Drumont,  die  de  hypno¬ 
tische  séances  naar  Nancy  brengt,  waarop  in  1882  Bernheim’s  eerste 
bezoek  bij  Liébault  volgt.  Als  dan  in  1884  Bernheim’s  „de  la  sug¬ 
gestion”  verschijnt  en  Liébault  een  beroemd  man  geworden  is,  wat  zal 
hij  dan  anders  doen,  dan  blijven  helpen  de  arme  drommels,  evenals  hij 
het  te  voren  deed.  Dat  alles  in  enkele  bladzijden,  met  de  scherpe  tegen¬ 
stelling  van  het  feest  in  1891  Liébault  aangeboden.  Ik  ken  weinig 
fraaier  hoofdstukken  dan  deze  twee.  Dr.  A.  A.  Liébault  en  une  séance 
chez  Liébault  zullen  waarschijnlijk  de  blijvende  levensbeschrijving  van 
dezen  eenvoudigen  plattelandsgeneesheer  bevatten.  Om  den  eenvoud,  om 
de  warmte,  om  den  afkeer  van  alle  grootspraak  waarmede  zij  geschreven 
zijn,  zullen  zij  blijven  modellen  van  levensbeschrijving.  Ik  durf  ieder  raden 
die  hoofdstukken  te  lezen. 

Dr.  van  Renterghem  weet  waarschijnlijk  zelf  het  allerminst,  dat 
de  volgende  hoofdstukken  in  geenen  deelen  het  niveau  hebben  bereikt, 
waarop  de  beide  eersten  staan. 

Langzamerhand  wordt  zijn  causerie  een  ander  boek.  Naarmate  de 
betoogtrant  op  den  voorgrond  treedt,  gaat  de  warmte  terug.  Liébault  is 
de  stichter  van  de  school  van  Nancy,  Bernheim  haar  verdediger  tegen¬ 
over  die  van  Parijs  geworden.  Op  Liébault’s  beschrijving  volgen  teeke- 
ningen  van  Bernheim,  Delboeuf,  Wetterstrand  terloops  Liégeois 
en  Be  a  unis,  uitvoerig  Forel,  Auguste  Voisin,  Oscar  Vogt, 
Dumont  — Pallier  diens  leerling  Bérillon  en  anderen. 

Hier  en  daar  is  het  altijd  nog  zeer  interessant,  vooral  de  beschrijving 
van  het  aandeel  dat  Wetterstrand  neemt  aan  de  beweging,  ook  de 
wijze  waarop  Auguste  Voi sin’s  streven,  om  de  suggestie  bij  de  echte 
krankzinnigen  toe  te  passen,  wordt  geschilderd.  Dat  alles  is  heel  goed 
maar  de  groote  warmte,  de  liefde  waarmede  Liébault  wordt  behandeld 
is  er  niet  meer.  De  Schrijver  voelt  kennelijk  niet  voor  hen,  wat  hij  voor 
zijn  bewonderden  leermeester  gevoelde. 

In  de  beide  laatste  hoofdstukken  is  het  boek  geheel  veranderd.  De 
Schrijver  bespreekt  zijn  eigen  ervaringen.  Hij  behandelt  uitvoerig  de 
psychotherapie,  de  zijne.  Met  nadruk  wijst  hij  op  de  verschillen  en  de  over¬ 
eenkomst  tusschen  de  meeningen  van  hem  en  van  Dr.  van  Eeden.  Nog 
eenmaal,  een  enkel  oogenblik  wordt  bij  weer  warm  en  stelt  hij  zich  schrap 
tegenover  Möbius.  Hij  is  dan  weliswaar  een  zeer  goed  Schrijver  over 
hypnose  en  suggestie  geworden,  hij  geeft  het  beste,  wat  over  dit  onderwerp 
in  Nederland  uitgekomen  is,  maar  hij  is  niet  langer  dezelfde,  als  in  de  eerste 
twee  hoofdstukken.  Zijn  boek  zal  ook  zijn  weg  wel  Mnden.  Het  beste  er  uit 
zal,  naar  mijn  meening,  de  levensbeschrijving  van  Liébault  blijven. 
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THE  EFFECT  PRODUCED  UPON  RESPIRATION 
BY  FARADIC  EXCITATION  OF  SOME  NERVE-TRACTS. 


(Plate  V.) 

In  one  of  the  previous  meetings1)  of  the  Academy,  we  made  a  com¬ 
munication  about  the  results  of  our  experiments  upon  the  changes  of 
respiration,  occasioned  by  faradic  excitation  of  the  cortex  of  the  frontal 
brain  in  dogs.  We  then  demonstrated,  that  a  defined  spot  (our  point  16) 2) 
answers  to  that  excitation  by  increasing  the  functions  of  the  inspiratory 
centres,  which  are  supposed  to  exist  in  the  medulla  oblongata. 

Strong  currents  call  forth  a  forced  permanent  inspiration  (occasionally 
a  deep  inspiration  followed  by  lengthening  (suppression)  of  the  expiration). 
Weak  currents  cause  acceleration  of  respiration.  Often,  both  these  effects, 
may  be  observed  combined. 

So  with  respect  to  this  problem,  we  took  the  side  of  Munk3)  and 
Spencer4)  against  Hitzig5)  and  Francois  Franck6). 

During  our  experiments  we  found  that  a  regular  respiration  was  to 
be  considered  extremely  rare,  with  the  animals  at  our  disposal. 

Acceleration  of  rhythm,  variation  of  amplitude,  superficial  inspiration 
alternating  with  a  deep  or  a  very  deep  one,  all  these  apparently  sponta¬ 
neous  disturbances  were  often  observed,  and  may  occur  without  any  electric 
stimulation  of  the  cortex.  They  were  a  hindrance  to  our  experiments. 

Two  circumstances  could  be  considered  to  be  the  cause  of  the  irre¬ 
gularity  in  the  respiration  of  our  animals;  the  narcosis,  which  could  not 

')  C.  Winkler,  Attention  and  respiration.  Proceedings  of  tke  royal  Academy  of  Scien¬ 
ces.  Amsterdam.  Saturday,  October  29tu  1898.  p.  121. 

*)  Ibidem,  cf.  Fig.  XX— XXIII. 

3)  Herman  Munk.  Ueber  die  Functionen  der  Groszhirn-Rinde.  Elfte  Mittheilung. 
1890.  S.  139.  (Gelesen  in  der  Gesammt-Sitzung  der  Königlichen  Akademie  der  Wissenschaften 
zu  Berlin,  am  20  Juli  1882). 

*)  W.  G.  Spencer.  Philosophical  Transactions  of  the  Royal  Society.  London  1895. 
Vol.  185.  p.  609.  The  elfect  produced  upon  Respiration  by  faradic  excitation  of  the  cerebrum 
in  the  monkey,  dog,  cat  and  rabbit. 

5)  Eduard  Hitzig.  Untersuchungen  ueber  das  Gehirn.  Berlin  1874,  S.  84. 

fi)  François  Franck.  Leçons  sur  les  fonctions  du  cerveau.  Paris  1887,  p.  126 — 162. 
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be  dispensed  with,  as  a  painful  operation  had  to  be  performed,  and  the 
serious  operation,  necessary  for  the  exposure  of  the  cortex  of  the  brain.  Both 
influence  the  respiration,  increasing  the  action  of  the  inspiratory  functions. 

The  influence  of  morphia-narcosis. 

All  the  animals  experimented  on,  were  operated  in  ether-narcosis, 
after  the  injection  of  a  small  quantity  of  murias  morphici(±  0.005 — 0.010  Gr. 
pro  kilogramme  weight  of  the  animal). 

It  may  be  true,  and  we  also  stated  the  fact,  that  the  irregular  respi¬ 
ration  may  be  made  into  a  regular  one,  in  rhythm  and  in  amplitude,  by 

means  of  ether,  but  we  did  not  dare  make  use  of  this  poison,  considering 
the  uncertain  influence  exercised  by  it  on  the  excitability  of  the  psycho¬ 
motor  centres  of  the  cortex. 

On  the  other  side  it  is  a  well-known  fact,  that  ether-narcosis  passes 
off  quickly  and  our  experiments  began  at  the  earliest,  an  hour  after  the 
cessation  of  the  narcosis. 

As  for  our  experiments,  a  discussion  of  the  influence  of  ether  can 
therefore  have  no  value. 

It  was  a  different  case,  with  the  small  quantity  of  morphia  which 

we  injected  four  hours  before  the  beginning  of  our  experiments.  Our  reason 

for  doing  so  was  partly  to  keep  the  dogs  a  long  time  quiet  (insensible  to 
pain),  partly  to  use  its  influence  for  the  stimulation  of  the  cortex  as  morphia 
increases  the  irritability  of  the  psycho-motor  centres  to  a  certain  extent. 

The  influence  of  morphia  on  the  respiration  was  evident  in  all  the 
tracings  we  obtained  of  our  animals.  In  consequence  of  the  very  moderate 
dose  of  morphia  which  was  used,  the  respiration  may  be  somewhat  slower 
and  deeper  than  before,  but  (and  this  is  a  characteristic  feature  in  the 
tracing  of  the  respiration  in  morphinised  dogs),  every  now  and  then,  in 
some  cases  frequently,  the  regular  tracing  is  interrupted  by  a  quick  and 
very  deep  inspiration,  followed  by  a  slow  and  prolongated  —  a  suppres¬ 
sed  —  expiration  (Fig.  1)  x). 

This  long  and  deep  sigh  which  we  called  the  morphia-sigh,  we 
always  met  with  in  the  tracing  of  the  respiration  of  morphinised  dogs. 

Sounds  in  the  neighbourhood,  e.  g.  the  clapping  of  hands,  the  rattling 
of  the  hammer  of  the  induction-  apparatus,  may  call  it  forth.  Often,  in  the 
majority  of  cases  even,  it  seems  to  come,  without  any  exterior  influence. 

Another  irregularity,  which  is  closely  connected  with  the  typical  one 
we  described,  is  the  following: 

Short  inspirations,  not  very  deep,  but  quick,  are  noticed  in  the  tracing, 
during  the  prolongated  expirations,  characteristic  to  the  sigh.  They  change 
the  aspect  of  the  sigh.  It  seems,  as  if  a  secundary  type  of  respiration 
with  a  quick  rhythm,  is  superimposed  upon  the  ordinary  type.  This  super- 

')  This  and  the  other  figures  on  Plate  V. 
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position  may  be  seen  at  the  very  first  in  the  expirationphase  of  the 
morphia-sigh,  but  often  the  quick  respirations  appear  in  the  expiration- 
phase  of  several  respirations,  sometimes  even  in  every  one  of  then.  (Fig  .2.) 

Both  changes,  the  deep  inspiration  with  lengthened  expiration,  and 
the  quickened  respiration,  at  first  only  noticeable  during  the  period  of 
expiration,  speak  in  favour  of  increased  inspiratory  functions. 

They  are  of  the  same  nature  as  the  inspiratory  effects,  observed  during  the 
excitation  of  our  point  16  of  the  frontal  part  of  the  cortex1).  As  we  men¬ 
tioned  before,  it  is  known  that  morphia  increases  somewhat  the  excitability 
of  the  psycho-motor  centres2).  We  stated,  that  ether,  in  diminishing  the 
irritability  of  those  centres3),  causes  all  those  irregularities  to  disappear. 

We  also  observed  that  acoustic  and  optic  impressions  were  in  many 
cases  the  perceptible  causes  of  these  sighs,  and  it  is  known  in  human 
pathology,  that  a  general  stimulation  of  the  human  cortex  (meningitis, 
tumour  of  the  frontal  lobe)  may  occasion  similar  sighs. 

So  there  is  room  for  the  opinion,  that  morphia  exercises  the  same 
influence  on  the  point  16  of  the  frontal  cortex  as  on  the  other  psycho¬ 
motor  centres,  and  that  our  experiments  were  made  on  dogs,  whose  in¬ 
spiratory  functions  were  increased  by  a  tonus,  proceeding  from  the  cortex 
of  the  brain.  We  notice  at  the  same  time  two  different  effects  upon  those 
inspiratory  functions,  1°  the  deep  inspiration,  2°  the  quickening  of  rhythm. 

The  influence  of  the  operation. 

Of  still  greater  importance  is  the  effect  of  the  operation  on  the 
animal,  after  the  increasing  (by  morphia)  of  its  sensibility  to  influences 
which  promote  inspiratory  effects. 

Nerves  (the  optic  Nerve  and  two  branches  of  the  trifacial  Nerve)  are 
exposed  and  cut  through,  and  so  are  stimulated  mechanically. 

This  stimulation  changes  the  respiration. 

Effect  of  the  faradic  excitation  of  the  optic  Nerve 
upon  the  Respiration. 

The  tracing  of  the  respiration  registered  during  the  faradic  excita¬ 
tion  of  the  optic  Nerve  (fig.  3  N.  opt.)  is  a  very  characteristic  one. 

When  stimulating  with  a  very  weak  current  (12  cm.  distance  between 
the  two  coils)  a  quick  and  very  deep  inspiration  is  produced,  immediately 
followed  by  a  lengthened,  suppressed  expiration.  The  stimulus  not  being 
of  too  long  duration,  the  suppression  of  the  expiration  lasts  as  long  as 
the  stimulation,  and  sometimes  even  longer. 

After  stimulating  with  moderate  currents  (10 — 6  cm.  distance  between 
the  two  coils)  the  tracing  of  respiration  is  that  which  is  reproduced  in 

')  C.  Winkler  1.  c.  p.  158  and  fig.  XXV,  XXVII  and  XXVIII. 

*)  Hitzig  1.  c.  p.  38. 

3)  Hitzig  1.  c.  p.  39. 
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fig.  3.  A  series  of  quick  respirations  is  superimposed  upon  the  tracing  of 
the  deep,  sigh-like  respiration,  mentioned  above.  Always  the  deep  inspi¬ 
ration  sets  in  at  the  beginning,  the  suppression  of  the  expiration  lasts 
till  the  stimulus  ceases.  Usually  the  stimulation  causes  also  stretching 
of  the  neck. 

It  proves  that  it  is  necessary  to  control  the  tracing  of  the  thoracal 
movements  (registered  with  the  pneumograph  of  Marey)  by  the  tracing 
of  the  changes  which  the  pressure  of  the  air  in  the  trachea L)  undergoes. 
The  quick  respirations  then  appear  as  violent  gasps,  causing  very  extensive 
movements  of  the  lever,  inspiratory  as  well  as  expiratory. 

The  stimulation  ceasing,  the  inspiratory  effect  still  continues.  After  a 
strong  stimulus  a  few  quick  respirations  take  place  followed  by  deep 
inspiration. 


The  effect  of  the  excitation  of  the  N.  trigeminus  upon 
the  Respiration. 

Equally  characteristic  is  the  effect  of  the  excitation  of  the  first  branch 
of  the  N.  trigeminus  upon  the  respiration. 

We  examined  the  N.  frontalis  and  the  N.  lacrymalis  of  the  ramus 
ophthalmicus  Nervi  trigemini  (Fig.  3  r.  lacr.  N.  V.).  As  yet  we  will  not 
speak  of  the  N.  ethmoidalis  and  the  N.  naso-ciliaris. 

Even  the  weakest  currents  (12  cm.  distance  between  the  coils)  cause 
quick,  violent  gasps,  inspiratory  as  well  as  expiratory,  such  as  we  men¬ 
tioned  previously,  in  speaking  of  the  optic  Nerve.  The  first  of  the  quick 
respirations  may  be  an  expiration,  in  general  this  is  not  the  case.  The 
tracing  now  obtained,  forms  however  a  perfect  contrast  to  that  of  the 
respiration  produced  by  the  excitation  of  the  optic  Nerve  ;  the  effect  is 
not  characterised  by  the  sigh,  the  maximal  inspiration  followed  by  sup¬ 
pressed  expiration  does  not  exist.  On  the  contrary,  the  inspiratory  position 
of  the  thorax  slowly  increases.  The  stimulus  having  ceased,  the  slowly 
extended,  but  now  distinctly  inspiratory  position  of  the  thorax  changes 
suddenly  and  makes  place  for  a  forced  expiratory  position,  though  the 
quick  respiration  continues  for  a  time.  Then  generally  one  or  more  sighs 
follow,  after  which  normal  respiration  is  restored. 

The  N.  infra-orbitalis  rami  supra-maxillaris  N.  trigemini  answers  to 
the  excitation  by  a  change  of  respiration  different  from  that  produced  by 
stimulation  of  the  N.  opticus,  but  also  differing  at  least  in  some  measure, 
from  the  effect  of  the  excitation  on  the  first  branch  of  this  Nerve.  The 


*)  For  this  purpose  the  vertical  tube  of  a  hollow  T-canule  is  introduced  into  the 
trachea.  The  air  enters  freely  through  one  horizontal  arm,  the  other  is  connected  with 
Marey’s  drum.  The  tracings  show  only  the  quick  changes  of  pressure  of  the  air  in  the 
trachea.  Continuous  conditions,  such  as  a  permanent  inspiratory  or  expiratory  condition  of 
the  thorax  are  registered  as  zerolines,  and  slow  variations  of  pressure,  even  if  they  are 
noticeable,  are  registered  (one  of  the  legs  of  the  T-canule  being  open)  in  an  incomplete  manner. 
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effect,  even  when  but  very  weak  currents  are  used,  is  always  the  same,  a 
strong  permanent  inspiratory  situation  of  thorax,  accompanied  by  very 
quick  respiration  (Fig.  4).  The  tracing  of  the  respiration  differs,  in  this 
case,  from  the  maximal  sigh-like  inspiration  produced  by  stimulating  the 
optic  nerve,  by  its  permanence,  and  by  the  after-effect,  which  is  a  forced 
expiration  and  long  duration  of  the  quickened  rhythm.  It  differs  also  from 
the  tracing  produced  by  excitation  of  the  first  branch,  the  quickening 
here  taking  place  in  a  more  marked  manner  and  during  permanent  deep 
inspiratory  position  of  the  thorax,  and  the  after-effect  also  being  more 
marked  and  lasting  longer. 

These  facts  prove,  that  the  effect  of  excitation  of  the  N.  opticus  and 
of  the  N.  trigeminus  on  respiration  cannot  be  so  simply  formulated  as 
Christiani1)  did  by  saying  that  excitation  of  the  optic  Nerve  produced 
an  inspiratory,  that  of  the  N.  trigeminus  an  expiratory  effect. 

Faradic  excitation  of  the  three  nerves  mentioned,  always  accelerate 
the  respiration,  that  is  to  say,  each  of  them  exercises  the  same  influence 
on  the  second  of  the  inspiratory  effects  above  mentioned,  but  each  of 
them  has  a  somewhat  different  effect  on  the  first  of  the  so  called  inspi¬ 
ratory  effects  i.  e.  on  the  deepening  of  the  inspiration. 

The  faradic  excitation  of  the  optic  Nerve  calls  forth  the  maximal 
deep  inspiration,  directly  followed  by  lengthened  expiration,  suppressed  as 
long  as  the  stimulus  lasts  —  what  we  have  called  sigh  — ,  that  of  the 
first  branch  of  the  N.  trigeminus  produces  none  or  very  little  effect,  it 
increases  slowly  the  inspiratory  position  of  the  thorax,  that  of  the  second 
branch  of  this  Nerve  maintains  the  thorax  in  a  permanent  and  maximal 
extension. 

The  different  tracings  of  respiration,  obtained  during  excitation  of  the 
nerves,  make  it  advisable  to  suppose  that  two  different  inspiratory  effects, 
acceleration  of  rhythm  and  deepening  of  amplitude,  exist. 

The  deepening  of  the  amplitude  however  may  appear  in  two  forms 
1°,  as  the  quick,  maximally  deep  inspiration  followed  by  a  suppression  of 
the  expiration  —  our  sigh  — ,  2°  as  a  permanent  and  maximal  inspiratory 
position  of  the  thorax  (Spencer’s  over-inspiratory  tonus). 

The  excitation  of  these  nerves  makes  it  possible  to  distinguish  and 
separate  the  two  inspiratory  effects.  The  optic  Nerve,  when  excited  with 
a  very  weak  current  only  produces  the  rise  of  the  sigh,  the  excitation  of 
the  first  branch  of  the  fifth  Nerve  in  that  case  quickens  respiration.  Some¬ 
what  stronger  currents  generally  call  forth  both  effects  (Spencer’s  over- 
inspiratory  clonus)  together.  A  very  strong  current  may  give  in  both  cases 
a  permanent  inspiratory  effect.  At  the  same  time  the  tracing  of  respiration 


')  Arthur  Christiani.  Ueber  Athmungscentra  und  centripetale  Athmungsnerven. 
Monatsberichte  der  königlich  preussischen  Akademie  der  "Wissenschaften  zu  Berlin.  1882. 
(Sitz.  17  Febr.  1881.)  S.  213. 
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during  the  excitation  of  the  optic  Nerve,  can  in  no  case  be  confounded 
with  one,  written  during  the  excitation  of  the  first  branch  of  the  fifth  Nerve. 

If  the  cortex  of  the  brain  is  excited  at  the  point  16  of  our  diagram 
the  same  order  of  effeets  is  produced.  Weak  currents  cause  acceleration  of 
rhythm,  4)  moderate  currents  deep  inspiration,  lengthened  and  suppressed 
expiration,  often  with  a  quick  rhythm  of  respiration  superimposed  in  the 
tracing,*  2)  strong  currents  may  produce  an  over-inspiratory  tonus.  3) 

The  same  effect  is  produced  as  soon  as  the  side  wall  of  the  third 
ventricle  is  stimulated.  We  fully  confirmed  Christiani’s  results  on  this 
subject,  as  opposed  to  those  of  Knoll4).  The  excitation  of  a  spot  in  the 
side  wall  of  the  ventricle,  situated  under  the  commissura  posterior,  produces 
inspiratory  effects.  Again  weak  currents  cause  acceleration  of  rhythm, 
moderate  currents  cause  deepening  of  inspiration  combined  with  accele¬ 
ration,  strong  currents  produce  a  forced,  permanent  inspiration  (Fig.  5). 
It  seems  probable  too,  that  in  this  case,  no  centres  are  excited,  but  nerve 
tracts  originated  from  the  cortex  cerebri  in  the  region  of  point  16  of  our 
diagram. 

Our  operation  often  causes  the  accelerated  type  of  respiration,  by 
mechanical  excitation  of  the  Nerves.  This  is  nearly  always  the  case,  if 
it  is  necessary  to  remove  the  contents  of  the  orbita,  in  order  to  make 
room  for  the  exposure  of  the  frontal  and  basal  parts  of  the  brain. 

The  ophthalmic  artery  and  the  ophthalmic  vein  must  be  tied  and 
often  it  is  impossible  to  tie  the  ligature,  without  taking  the  optic  Nerve 
and  the  first  branch  of  the  N.  trigeminus  into  it.  If  this  happens,  one 
may  suddenly  see  the  regular  rhythm  which  existed  before  quickened  not 
only,  hut  the  acceleration  of  rhythm  may  be  superimposed  upon  the 
existing  rhythm  (Fig.  6). 

Then  a  very  typical  tracing  of  respiration  is  obtained.  Not  always  the 
superposition  of  the  quick  rhythm  takes  place  so  completely,  often  the 
acceleration  covers  the  former  type  partially,  and  if  the  sighs,  mentioned 
before,  interfere  with  the  two  rhythms  of  respiration  described,  the  tracing 
may  become  of  an  extreme  irregularity.  In  such  cases  it  is  impossible  to 
experiment  on  the  changes,  which  respiration  undergoes  during  the  stimu¬ 
lation  of  the  cortex. 

The  effect  of  the  excitation  of  bulbus,  tractus  and  lobus 
olfactorius  upon  respiration. 

If  the  consequences  of  the  narcosis  and  the  operation  are  known,  and 

')  Winkler  1.  c.  fig.  XXIV. 

*)  Winkler  1.  c.  fig.  XXV  and  fig.  XXVIII. 

3)  Winkler  1.  c.  fig.  XXVI  and  fig.  XXVII. 

*)  Prof.  Ph.  Knoll.  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Athmungs-Innervation.  fiih  Mitth.  Zur 
Lehre  vom  Einflusz  des  centralen  Nervensystems  auf  die  Athmung.  Sitzungsber.  d.  K.  Ak.  d. 
Wissensch.  in  Wien.  Bd.  XII.  Abth.  III.  S.  283. 
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the  tracings  obtained  in  such  abnormal  conditions  understood,  it  may  be 
possible  to  study  the  strange  effects,  which  the  excitation  of  the  hulbus, 
the  tractus  and  the  lobus  olfactorius  produces  upon  respiration. 

Munk,  Danilewsky,  *)  Un  verricht* 2)  and  others  obtained  expira¬ 
tory  effects  on  stimulating  different  parts,  principally  the  basal  parts  of 
the  brain.  Spencer  mentions  the  effects  after  stimulating  the  lobus 
olfactorius  in  a  most  accurate  manner. 

Our  results  differ  in  many  points  from  the  results  reported  by  these 
authors.  In  a  single  point  our  experiments  agree  with,  and  confirm  the 
view  of  Spencer  viz.  with  regard  to  the  existence  of  a  well  defined  spot 
on  the  lobus  olfactorius,  stimulation  of  which  produces  slowing  of  respi¬ 
ration  and  arrest  of  the  respiration  in  expiration,  even  if  weak  currents 
used. 

In  our  diagram  (Fig.  9)  this  point  is  indicated  by  the  letters  ƒ  and  g. 
It  is  found  on  the  lobus  olfactorius,  on  the  border  of  the  fissura  rhinica, 
exactly  behind  the  place  where  the  fissura  praesylvia  touches  the  fissura 
rhinica. 

But  our  experiments  teach  us  more.  The  same  effect  may  be  obtained 
from  the  tractus  and  also  from  the  caudal  end  of  the  bulbus  olfactorius. 
However,  we  can  state,  that  it  can  only  be  produced  from  the  basal  sur¬ 
face  of  the  olfactory  bulb,  and  from  the  basal  parts  of  the  tractus.  Therefore 
it  is  easier  to  find  it  at  the  points  ƒ  and  g  of  our  diagram,  where  the 
tractus  and  lobus  olfactorius  reach  each  other,  instead  of  exposing  the 
basal  surface  of  the  brain,  which  is  much  more  difficult. 

Perhaps  this  is  the  reason  why  Spencer  does  not  state,  that  the 
expiratory  effect,  we  now  shall  describe,  may  be  produced  by  excitation 
of  the  olfactory  bulb. 

There  is  still  another  point,  wherein  our  results  differ  from  those  of 
Spencer.  This  author  obtains  “arrest”  (and  it  sometimes  takes  place  in 
inspiration,  sometimes  in  expiration)  at  the  beginning  of  the  excitation 
with  rather  strong  currents,  and  as  soon  as  the  stimulation  stops,  the 
“arrest”  ends. 

We  observed,  that  even  weak  currents  (10  c.m.  distance  between  the 
two  coils)  and  even  better  currents  of  moderate  strength  (8 — 6  c.m.) 
exciting  the  points  f,  g,  or  the  basal  middle  part  of  the  tractus  and  the 
bulbus  olfactorius,  produce  the  following  effects. 

The  respiration  may  become  slower  (Fig.  7).  In  general  however,  after 
a  few  slow  respirations,  the  thorax  gains  the  position  of  expiration,  and 
at  last  „arrest  in  expiration ”  takes  place.  This  arrest  may  occur  before  the 


')  Danilewsky.  Experimentelle  Beiträge  zur  Physiologie  des  Gehirns  Pflüger ’s 
Arch.  f.  Phys.  Bd.  XI.  1875.  p.  128. 

2)  Un  verricht.  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Innervation  der  Athmungs- 
bewegungen.  Verhandlungen  des  Congresses  für  Innere  Medicin.  Wiesbaden  1888. 
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stimulus  (during  10  seconds  generally)  ceases,  but  more  often  this  arrest 
begins  only  a  few  seconds  later.  It  may  then  last  half  a  minute  and 
longer.  The  current  not  being  stopped,  the  arrest  sets  in,  and  may  last 
for  1  or  2  minutes  ;  ultimately  deep  inspirations  set  in. 

If  the  currents  last  10  sec.  only,  the  arrest  often  begins  after  they 
have  ceased,  is  prolonged  15  to  45  seconds,  and  then  a  few  superficial 
respirations  appear  (often  only  visible  in  the  tracing  of  the  trachea-respi¬ 
ration),  the  thorax  meanwhile  taking  an  inspiratory  position.  This  period 
may  be  indicated  by  a  few  inspirations  only,  (Fig.  9)  at  other  times  the 
thorax  abruptly  takes  an  inspiratory  position  and  remains  a  long  time  in 
it,  some  irregular  and  superficial  respirations  coming  between  (Fig.  10), 
and  often  the  thorax  reaches  its  inspiratory  position  only  very  slowly 
after  a  greater  number  of  irregular,  superficial,  gradually  deepening  respi¬ 
rations  (Fig.  11  upper  tracing).  At  the  end  one  or  two  deep  sighs  appear, 
followed  by  very  deep  and  slow  respirations.  15  minutes  and  more  may 
elapse  before  all  has  returned  to  the  normal  condition. 

The  arrest  and  the  described  mechanism  of  compensation  of  the 
arrest  —  as  we  have  called  this  after-effect,  because  it  may  be  supposed 
that  deepening  of  the  inspiration,  compensates  the  arrest  in  expiration  — 
may  be  called  forth,  by  exciting  the  points  ƒ  and  g  with  the  utmost 
constancy.  With  no  greater  constancy  are  the  movements  in  the  opposite 
fore-leg  caused  by  faradisation  of  the  psycho-motor  centre  of  the  foreleg. 

Occasionally  the  compensation-movements  may  be  seen,  even  without 
the  pre-existence  of  the  arrest  itself  (Fig.  11  lower  tracing). 

Exceptionally,  the  mechanism  of  compensation  is  not  brought  forth, 
and  in  two  cases  the  dog  died  from  the  shock,  respiration  being  arrested 
in  expiration.  In  the  cases,  in  which  this  event  took  place,  the  inspiratory 
functions  had  been  injured  by  preceding  experiments  of  long  duration. 

It  is  clear,  that  these  expiratory  effects  are  due  to  the  stimulation  of 
the  olfactory  bulbus,  tractus  and  lobus,  consequently  of  a  nerve-tract,  not 
of  a  centre.  It  may  be  conceived,  that  the  dog,  as  soon  as  strong  olfactory 
impulses  reach  him,  arrests  the  respiration  in  expiration,  to  prevent  his 
smelling  more.  Then  prudently,  with  irregular,  superficial  respirations,  the 
thorax  is  brought  into  an  inspiratory  position  and  as  soon  as  the  danger 
seems  past,  he  restores  his  respiration  with  deep  sighs  and  long,  deep 
inspirations.  The  tractus  olfactorius  answers  faradic  excitation  by  expiratory 
effects. 

The  difference  between  our  results  and  those  of  Spencer,  which 
will  make  further  experiments  necessary,  may  perhaps  be  due  to  the  fact, 
that  Spencer  worked  with  ether-narcosis. 
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DESCRIPTION  OF  FIGURES  (PLATE  V.) 


Fig.  1. 


Fig.  2. 


Fig.  3. 


Fig  4. 


Fig.  5. 


Morphia-sigh  of  a  dog. 

1  is  the  zeroline. 

2  is  the  tracing  of  a  tuning-fork  of  2  vibrations  per  second. 

3  is  the  tracing  of  the  movements  of  the  thorax  registered  with  the  pneumograph 

of  Marey 

4  is  the  tracing  of  the  respiration  registered  from  the  trachea. 

Morphia-sigh  with  quickened  respiration  superimposed  upon  the  phase  of  expiration. 

1  is  the  zeroline. 

2  is  the  tracing  of  a  tuning-fork  of  5  vibrations  per  second. 

3  is  the  tracing  of  the  movements  of  the  thorax  registered  with  the  pneumograph 

of  Marey. 

4  is  the  tracing  of  the  pulsation  of  the  arteria  femoralis. 

Effect  upon  respiration  during  faradic  excitation  of  the  optic  Nerve  and  during 
that  of  the  first  branch  of  the  fifth  Nerve. 

1  is  the  tracing  written  by  the  electric  signal,  noticing  the  moment  of  excitation. 

2  is  the  tracing  of  the  tuning-fork  of  2  vibrations  per  second. 

3  is  the  tracing  of  the  movements  of  the  thorax  registered  with  the  pneumograph 

of  Marey. 

4  is  the  tracing  of  respiration  registered  from  the  trachea  (in  all  the  following 
figures,  the  ciphers  1—4  have  the  signification  here  mentioned). 

At  N.  opt.  the  optic  Nerve  is  stimulated,  At  r.  lacr.  N.  V.  the  first  branch  of 
the  fifth  Nerve.  The  signal  causes  the  rise  of  the  zeroline  as  long  as  the  faradi¬ 
sation  lasts.  The  distance  of  the  coils  in  exciting  the  optic  Nerve  was  8  cm.,  in 
exciting  the  r.  lacrymalis  it  was  12  cm 

Effect  upon  respiration  during  faradisation  of  the  second  branch  of  the  fifth  Nerve. 

The  tracings  1  and  2,  does  not  exactly  part  from  the  same  point  as  the  tracings 
3 — 4.  The  rise  of  the  signal  takes  place  at  a  moment  that  the  tracing  3  and  4 
have  already  passed.  Tracing  1  and  2  must  be  read,  placed  somewhat  more  to 
the  right  side. 

Effect  upon  respiration  during  faradisation  of  the  wall  of  the  posterior  end  of  the 
3th  ventricle. 

In  I,  II,  III  and  IV  the  stimulation  takes  places  with  increasing  currents 
(Distance  between  the  coils  of  9,  7,  5  and  (4  cm.). 


Fig.  6.  Effect  upon  respiration  of  a  mechanical  stimulation  (ligature)  of  the  Nerves,  which 
reach  the  orbita. 

The  slow  respiration  existing  before,  immediately  varies.  There  exists  a  type 
of  respiration,  wherein  two  different  rhythms  can  be  recognised.  The  one  is  slow 
and  the  other,  quick  one,  is  superimposed  upon  it. 

Fig.  7-11.  Effect  upon  respiration  during  and  after  the  stimulation  of  the  olfactory  tract  and 
of  the  lobus  olfactorius. 


Fig.  7.  During  the  faradisation  of  the  olfactory  tract  respiration  becomes  slower.  (Distance 
between  the  coils  6  cm.). 

Fig.  8.  Faradisation  of  the  lobus  olfactorius  (Distance  between  the  coils  8  cm.)  in  g. 

Arrest  in  expiration,  follows  the  stimulus.  A  few  irregular  respirations  bring  the 
thorax  in  an  inspiratory  position.  Deep  and  slow  inspirations  follow. 

Fig.  10.  Idem  in  point  e.  Slowing  of  respiration,  increasing  of  the  expiratory  state,  arrest 
in  expiration.  Afterwards  arrest  in  expiration,  deep  sighs  and  finally  deep  and 
slow  respiration,  lasting  a  very  long  time. 
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Fig.  11.  Upper  tracing.  Idem  in  point  g  (7  cm.  distance  between  the  coils).  Slowing  of 
respiration,  arrest  in  expiration,  afterwards  irregular  and  superficial  respirations 
extending  the  thorax,  sighs,  and  finally  deep  and  slow  respiration. 

Lower  tracing.  Idem  in  point  g  (10  cm.  distance  between  the  coils).  Without  a 
precedent  arrest  in  expiration,  the  described  movements  of  inspiration  appear 
nearly  at  the  same  time  after  the  stimulus,  as  in  the  upper  tracing. 

Fig.  9.  Diagram  of  the  brain  of  a  dog,  showing  the  lateral  parts  of  the  rhinencephalon 
which  were  stimulated.  After  faradisation  of  the  point  f  and  g  the  expiratory 
effects  are  noticed. 


LBS  MODIFICATIONS  QUE  PRÉSENTE  LA  RESPIRATION 
CHEZ  DES  CHIENS  MORPHINISÉS,  SOUS  L’INFLUENCE 
DE  LA  FARADISATION  DE  CERTAINS  TERRITOIRES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX  PÉRIPHÉRIQUE 
OU  CENTRAL. 


(Traduit  d’après:  Handelingen  van  het  Nederlandsch  Natuur-  en  Geneeskundig 

Congres.  VII.  301.  1899.) 


Winkler  111. 
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LES  MODIFICATIONS  QUE  PRESENTE  LA  RESPIRATION 
CHEZ  DES  CHIENS  MORPHINISÉS,  SOUS  L’INFLUENCE 
DE  LA  FARADISATION  DE  CERTAINS  TERRITOIRES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX  PERIPHERIQUE 
OU  CENTRAL. 


L’orateur  fait  rapport  sur  des  recherches  qu’il  a  exécutées  en  colla¬ 
boration,  d’abord  avec  le  Dr.  J.  Wiardi  Beckman1);  ensuite  avec 
M.  Beyer  man  2). 

Ces  recherches  ont  été  partiellement  publiées  déjà  dans  les  comptes- 
rendus  de  l’Académie  royale  des  sciences.  Elles  ont  pour  but  de  vérifier 
et  de  compléter  les  belles  recherches  de  Spencer3)  sur  le  même  sujet. 

On  sait  depuis  longtemps  que  la  faradisation  de  nerfs  périphériques, 
de  même  que  celle  de  certaines  régions  du  cerveau,  peut  modifier  le 
rythme  et  le  type  de  la  respiration. 

La  nature  de  la  narcose  n’est  pas  sans  influence.  L’orateur  signale 
en  passant  pourquoi  il  a  préféré,  dans  ses  expériences,  insensibiliser  ses 
sujets  plutôt  par  la  morphine  que  par  l’éther  ou  par  le  chloroforme. 

Chez  des  chiens  morphinisés,  on  peut  constater  des  modifications 


l)  Dr.  Wiardi  Beckman.  De  invloed  van  de  schors  der  voorhoofdshersenen  op  de 
ademhaling.  Dissertation  inaugurale;  Amsterdam,  17  avril  1899. 

*)  C.  Winkler.  Aandacht  en  ademhaling.  Rapport  à  la  réunion  ordinaire  de  la  section 
des  sciences  phys.  et  naturelles  de  l’Acad.  roy.  des  sciences  d’Amsterdam;  29  octobre  1898. 

C.  Winkler  et  J.  W.  Beckman.  De  invloed  op  de  ademhaling  uitgeoefend,  door  fara- 
disatie  van  eenige  periphere  zenuwen.  Rapport  de  la  réunion  ordinaire  de  la  section  des 
sciences  physiques  et  naturelles  de  l’Acad.  roy.  des  sciences  d’Amsterdam,  25  mars  1899. 

3)  Walter  Spencer  and  Victor  Horsley.  On  the  changes  in  the  circulation  and 
respiration  by  increase  of  the  intra-cranial  pressure  of  tension.  Phil.  Trans,  of  the  Royal 
Society  of  London,  Vol.  182,  1891  (pp.  201-  254). 

W.  G.  Spencer.  The  effect  produced  upon  respiration  by  farad ic  excitation  of  the 
cerebrum  in  the  monkey,  dog,  cat  and  rabbit.  Philos.  Transact,  of  the  Royal  Society  of 
London.  Vol.  185,  1894  (pp.  609—657). 
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diverses  de  la  respiration,  selon  que  l’on  faradise  un  nerf  différent  ou  une 
région  différente  du  cerveau. 

On  peut  observer  en  premier  lieu  :  une  accélération  du  rythme  respira¬ 
toire,  sans  plus. 

L’orateur  présente,  comme  exemple,  des  graphiques  de  respiration 
obtenus  pendant  une  faradisation  faible  de  la  première  branche  du  nerf 
trijumeau. 

En  deuxième  lieu,  on  peut  observer:  une  modification  du  type  respira¬ 
toire,  consistant  en  un  renforcement  de  l’inspiration,  soit  en  un  arrêt  des 
mouvements  en  inspiration  forcée. 

L’orateur  présente  comme  exemples:  1°.  les  tracés  obtenus  pendant 
une  excitation  faible  du  nerf  optique.  Inspiration  profonde,  même  arrêt 
en  inspiration,  avec  ou  sans  accélération  du  rythme. 

2°.  l’inspiration  forcée  qui  suit  souvent  la  faradisation  d’un  point 
du  plancher  du  life  ventricule,  que  Christiani1)  a  fait  connaître. 

L’effet  le  plus  ordinaire  de  la  faradisation  d’une  région  limitée  du 
système  nerveux  périphérique  (sensitif)  est  une  combinaison  des  deux 
résultats  ci-dessus. 

Mais  pas  toujours. 

L’orateur  expose  que  l’on  peut  observer  en  troisième  lieu  un  ralentis¬ 
sement  du  rythme  par  allongement  de  V expiration,  et  en  quatrième  lieu,  un 
ralentissement  du  mouvement  respiratoire,  soit  même  un  arrêt  en  expiration  forcée. 

Comme  exemple,  il  montre  des  tracés  des  mouvements  respiratoires 
pris  pendant  et  après  la  faradisation  du  bulbe,  du  tractus  et  d’une  région 
déterminée  (signalée  par  Spencer)  du  lobe  olfactif  de  l’écorce  cérébrale. 
D’ailleurs,  comme  Hering  l’a  déjà  vu  et  comme  Beyer  man  l’exposera 
plus  en  détails,  l’insufflation  dans  les  narines  d’un  peu  de  fumée  de  tabac 
est  suivie  soit  d’un  allongement  de  la  phase  expiratoire,  soit  même  d’un 
arrêt  des  mouvements  en  expiration  (tandis  que  la  faradisation  du  nerf 
naso-ciliaire  détermine  une  accélération  du  rythme,  ou  même  un  renforce¬ 
ment  des  inspirations).  Le  nerf  olfactif  peut  donc  être  considéré  comme 
un  nerf  ayant  sur  la  respiration  une  influence  différente  de  celle  de  la 
plupart  des  autres  nerfs  centripètes. 

Ce  qui  précède  se  rapporte  principalement  à  la  faradisation  déléments 
centripètes  ou  périphériques;  l’auteur  montre  que  l’excitation  de  l’écorce 
cérébrale  peut  déterminer  les  deux  premiers  effets  cités  ci-dessus. 

Dans  la  région  la  plus  externe  du  gyrus  sigmoïdes  anterior,  on 
trouve,  à  la  surface  du  cerveau  chez  le  chien,  un  point  que  l’auteur  a 
désigné,  dans  sa  première  communication  à  l’Académie  royale,  du  n°.  16: 
il  répond,  disait-il  alors,  à  une  faible  faradisation  par  une  accélération  du 
rythme  respiratoire,  à  une  forte  excitation  par  un  arrêt  en  inspiration. 


>)  A.  Christiani.  Ueber  Athmungscentren  und  centripetale  Athmungsnerven.  Monats¬ 
berichte  der  Künigl.  Preuss.  Akademie  der  Wissenschaften  zu  Berlin.  1881,  S.  213. 
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Cet  énoncé  doit  être  modifié.  Entre  les  points  11,  12,  15  et  16,  on 
peut  obtenir  par  faradisation  deux  résultats  différents. 

Une  faible  faradisation  de  la  région  la  plus  antérieure  (15,  16)  déter¬ 
mine  une  accélération  du  rythme,  et  une  faible  faradisation  d’un  point 
situé  en  arrière  (11,  12)  détermine  un  arrêt  des  mouvements  en  inspiration. 

Avec  M.  Beyer  man,  l’orateur  a  réussi  plusieurs  fois  à  mettre  en 
évidence  les  deux  points  voisins  de  l’écorce,  et  en  outre,  à  distinguer  dans 
la  corona  radiata  et  dans  la  capsule  interne  deux  points,  dont  l’un,  situé 
plus  en  avant,  répond  à  la  faradisation  par  une  accélération  du  rythme, 
et  l’autre  par  un  arrêt  en  inspiration. 

L’orateur  montre  ces  résultats  sur  des  tracés  qu’il  présente  ;  ils  pour¬ 
ront  être  précisés  après  examen  de  coupes  horizontales  ou  frontales,  et  seront 
exposés  plus  en  détails  par  M.  Beyer  man. 

Il  est  évident  que  ces  phénomènes  résultent  de  l’excitation  de  trajets 
respiratoires  partant  de  l’écorce. 

Ces  voies  divergent  rapidement.  La  voie  correspondant  à  l’accélération 
du  rythme  respiratoire  s’incline  vers  le  bord  médian  de  l’hémisphère,  et 
l’orateur  croit  avec  Spencer  que  l’accélération  des  mouvements  respira¬ 
toires  qu’a  observée  Christiani  après  faradisation  du  plancher  du  3e  ven¬ 
tricule,  doit  s’attribuer  à  une  excitation  de  ce  trajet. 

L’orateur  n’est  d’ailleurs  pas  encore  édifié  sur  le  trajet  ultérieur  des 
deux  voies  en  question. 

Pour  finir,  l’orateur  déclare  qu’il  n’a  pas  encore  réussi  à  trouver  des 
voies  centrifuges  permettant  de  ralentir  les  mouvements  respiratoires  et  de 
les  arrêter  en  expiration,  comme  on  peut  le  faire  par  la  voie  centripète 
des  nerfs  olfactifs.  A  cet  égard,  il  persiste  des  divergences  entre  les  résul¬ 
tats  de  Spencer  et  les  siens,  divergences  sur  lesquelles  il  a  attiré  l’atten¬ 
tion  dans  sa  communication  précédente. 

L’orateur  termine  en  signalant  le  grand  intérêt  clinique  que  présentent 
pour  le  diagnostic  semblables  troubles  des  mouvements  respiratoires. 


LES  MODIFICATIONS  DE  LA  RESPIRATION 
SOUS  L’INFLUENCE  DE  L’EXCITATION 
ÉLECTRIQUE  DE  QUELQUES  POINTS  DE 
L’ÉCORCE  CÉRÉBRALE. 


(Traduit  du  Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde,  XXXV  695,  1899). 


LES  MODIFICATIONS  DE  LA  RESPIRATION  SOUS 
L’INFLUENCE  DE  L’EXCITATION  ÉLECTRIQUE  DE 
QUELQUES  POINTS  DE  L’ECORCE  CÉRÉBRALE. 


Des  expériences  précédemment  effectuées  avaient  montré  à  l’orateur 
que,  lorsque  l’attention  se  fixe  sur  un  objet  déterminé,  le  rythme  de  la 
respiration  s’accélère  et  son  amplitude  augmente.  Il  vient  exposer  le  résul¬ 
tat  d’expériences  tendant  à  vérifier  dans  quelle  mesure  on  peut  modifier 
la  respiration  par  l’application  du  courant  faradique  sur  l’écorce  cérébrale. 
On  a  constaté  l’existence  dans  la  région  frontale  de  l’écorce  cérébrale  de 
points  où  une  faible  excitation  fait  apparaître  une  accélération  de  la 
respiration.  Si  l’intensité  du  courant  augmente,  l’accélération  augmente  et 
les  mouvements  respiratoires  deviennent  un  peu  plus  amples.  Un  courant 
plus  intense  encore  détermine  une  grande  amplification  des  mouvements, 
et  finalement  un  arrêt  en  inspiration.  En  suivant  les  voies  qui  partent  de 
ces  points  pour  passer  dans  la  capsule  interne,  on  a  reconnu  qu’il  existe 
deux  régions,  dont  l’une  correspond  toujours,  dans  ces  tentatives  d’excitation, 
à  une  accélération  de  la  respiration,  l’autre  à  un  arrêt  de  cette  respiration. 

Quand  on  veut  réaliser  semblable  expérience  avec  un  chien,  on  ren¬ 
contre  deux  facteurs  perturbateurs:  l’insensibilité  due  à  l’empoisonnement 
et  l’excitation  des  nerfs  périphériques  résultant  de  l’opération.  L’influence 
de  la  morphine  et  de  l’éther  sur  la  respiration  consiste  en  une  exagération 
de  l’excitabilité  psychomotrice,  qui  est  passagère  dans  le  cas  de  la  narcose 
par  l’éther,  mais  qui  persiste  plus  longtemps  quand  on  emploie  la  morphine. 
Pendant  la  narcose  morphinique,  le  rythme  respiratoire  est  interrompu 
constamment  par  des  mouvements  isolés  comprenant  une  longue  phase 
expiratoire  et  une  petite  inspiration  peu  profonde.  L’expérience  nécessite 
la  destruction  de  toute  une  orbite,  et  la  lésion  de  divers  nerfs  susceptibles 
de  réagir  sur  la  respiration.  L’excitation  du  nerf  optique  agit  toujours  sur 
l’inspiration  :  les  mouvements  deviennent  plus  profonds  ;  l’excitation  du 
nerf  frontal  et  du  nerf  lacrymal  est  suivie  d’une  accélération  de  la 
respiration. 

Sur  le  plancher  du  3e  ventricule  se  sont  retrouvés  les  deux  effets  :  une 
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faible  excitation  est  suivie  d’une  accélération;  une  plus  forte,  de  l’ampli¬ 
fication  des  mouvements,  allant  jusqu’à  l’arrêt  en  expiration. 

Les  points  de  l’écorce  cérébrale  qui  permettent  d'agir  sur  la  phase 
inspiratoire  sont  donc  strictement  localisés  sur  les  régions  inférieures  de  la 
circonvolution  sygmoïde. 

On  peut  régulièrement,  par  l’excitation  d’une  couple  de  points  sittrés  sur 
le  lobe  et  le  tractus  olfactif,  arrêter  les  mouvements  respiratoires.  Spencer 
croit  que  ce  résultat  s’obtient  immédiatement,  dès  le  commencement  de 
l’excitation  et  cesse  dès  qu’on  la  suspend.  L’orateur  a  vu  qu’une  excitation 
faible  provoque  l’allongement  de  l’expiration  et  qu’une  excitation  forte 
détermine  l’arrêt  des  mouvements  en  expiration.  Si  l’on  cesse  l’excitation, 
le  thorax  recommence  progressivement  à  exécuter  de  faibles  mouvements 
répétés  (renifflement),  puis  surviennent  quelques  soupirs  profonds  et  enfin 
les  mouvements  respiratoires  reprennent  régulièrement.  Durant  un  temps 
considérable  cependant,  la  respiration  reste  lente 
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(Uebersetzt  nach:  Nèderlandsch  Tijdschrift  v.  Geneeskunde  XXXV2,  152,  1899, 
und  :  Handelingen  van  het  Genootschap  ter  Bevordering  van  Natuur-, 
Genees-  en  Heelkunde  te  Amsterdam,  Section  für  innere 
Medicin,  8.  Februar  1899. 
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Winkler  gibt  in  kurzen  Zügen  eine  Übersicht  vonden,  seit  Marie, 
mehr  allgemein  bekannt  gewordenen  Symptomen  des  pathologischen  Rie¬ 
senwuchses  und  beleuchtet  die  Unterschiede,  welche  Marie  zwischen  der 
wahren  Akromegalie  und  der  Osteo- Arthropathie  hypertrophiante  ( pneumique ) 
machte.  Er  hebt  hervor,  dass  es  kaum  durchzuführen  sei  an  solchen  scharfen 
Unterschieden  festzuhalten,  wegen  der  schon  bekannt  gewordenen  Fälle,  in 
welchen,  ohschon  bei  der  Autopsie  ein  Tumor  des  Hypophysis  vorgefunden 
wurde,  eine  Anzahl  von  Veränderungen  (Wucherung,  Usur)  in  den  Kno¬ 
chen  und  in  den  Gelenken  konstatiert  wurde  (z.  B.  die  Fälle  von  Arnold 
und  Erb). 

Auch  W.  ist  der  Meinung,  dass  die  scharfe  Trennung  hier  nicht  auf¬ 
recht  erhalten  werden  kann,  und  erläutert  seine  Meinung  näher  durch: 

1°.  die  Demonstration  eines  Falles,  welcher  bei  der  Diagnose  grosze 
Schwierigkeiten  ergab. 

2°.  Eine  Serie  Photographien  eines  klassischen  Falles  von  Akromegalie, 
wo  durante  vita  die  Diagnose  gestellt  wurde  und  bei  der  Autopsie 
ein  groszes  Adenom  der  Glandula  Hypophysis  vorgefunden  wurde. 

3°.  Eine  Serie  von  Photographien  von  einer  Person,  einer  „Figure  de 
Polichinelle”,  wie  diese  durch  die  Kyphose  der  Halswirbelsäule  und 
durch  die  Verlängerung  des  Sternums  hervorgerufen  wird,  mit 
akromegalen  Händen  und  Füszen,  bei  welcher  post  mortem  eine 
kleinere  Geschwulst  der  Glandula  Hypophysis  festgestellt  wurde. 

Bei  der  vom  Redner  vorgestellten  Frau  im  mitleren  Alter,  hatte  das 
Leiden  in  der  Pubertät  mit  heftigen  Schmerzen  angefangen.  Allmählich 
waren  die  Hände  riesenhaft  gewachsen.  Sie  zeigen  aber  weder  die  Wurst¬ 
form  der  Finger,  noch  die  Nägelveränderungen,  welche  Marie  verlangt. 
Sie  sind  viel  mehr  Beispiele  von  den  Fingern  wie  diese  bei  der  Osteo- 
Arthropathie  hypertrophiante  Vorkommen,  woran  auch  mit  Hinsicht  auf 
die  Schwellung  der  Handgelenke  gedacht  werden  musz.  Ja,  durch  die  Ver¬ 
breiterung  der  mittleren  Interphalangeal-Gelenke  der  Mittelfinger,  erinnern 
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sie  an  Arthritis  deformans.  Dazu  sind  noch  ein  Anzahl  von  Gelenken,  spe¬ 
ziell  die  Kniegelenke,  angeschwollen,  dieselben  knarren  und  sind  schmerz¬ 
haft,  obwohl  die  vorgelegten  Radiogramme  keine  Knochenwucherungen 
und  keine  deutlichen  Veränderungen  der  Gelenkoberflächen  zeigen. 

Auch  der  Kopf  mit  dem  oblongen  Gesichte,  den  sehr  groszen  Nasen¬ 
unterflächen  und  den  stark  geschwollenen  Lippen  erinnert  einigermaszen 
an  den  eines  Akromegalen  ;  weicht  von  diesem  aber  in  sofern  ab,  dasz  der 
Unterkiefer  kaum  vorspringt  und  die  Ohren  klein  sind. 

Dagegen  besteht  eine  prononzierte  Halskyphose,  sind  die  Claviculae 
und  das  Sternum  Beispiele  von  Riesenwuchs  und  ist  die  ganze  Thoraxform 
typisch  für  diejenige  welche  bei  Akromegalie  beschrieben  wird.  Submatité 
rétro-sternale  ist  vorhanden,  aber  hier  wahrscheinlich  von  der  sehr  starken 
Verbreiterung  (und  Verdickung?)  des  Sternums  abhängig. 

W.  findet  es  schwierig,  hier  zu  entscheiden  ob  die  Diagnose  auf  Akro¬ 
megalie,  Osteo- Arthropathie  oder  auf  eine  eigentümliche  Form  von  Arthritis 
deformans  gestellt  werden  musz. 

Um  die  Unmöglichkeit  zu  beleuchten,  in  diesen  Fällen  eine  scharfe 
Grenze  zu  ziehen,  demonstriert  W.  dann  erst  die  Photographien  einer  wahren 
Akromegalie,  auch  die  des  Gehirnes,  in  welchen  an  der  Stelle  der  Hypo¬ 
physis  ein  kastaniengrosser  Tumor  gefunden  wird.  Der  Tumor  ist  ein 
Adenom.  Die  Struktur  ist  speziell  bei  der  Kapsel  deutlich  zu  erkennen. 
Die  Acini  können  darin  wiedergefunden  werden,  obwohl  die  Drüsenzellen 
proliferiert  und  öfters  in  einander  geflossen  sind,  so  dasz  anscheinend  eine 
Reihe  von  Riesenzellen,  der  Kapsel  entlang,  den  Tumor  abgrenzt.  Immitten 
des  Tumors  findet  man  Blutungen  und  da  haben  die  Drüsenzellen  das  Vermö¬ 
gen,  die  Kernfärbung  anzunehmen,  ganz  und  gar  eingebiiszt.  W.  teilt  mit, 
dasz  Tamburini  auf  Grund  dieser  wiederholt  gefundenen  Adenomen  der 
Meinung  sei,  dasz  eine  Hyperfunktion  des  Hypophysis  die  Ursache  der 
wahren  Akromegalie  sein  werde.  Diese  Auffassung  werde  auch  für  diesen 
Fall  gelten  können. 

Aber  auch  dann  noch  wurde  man  sich  noch  keine  Vorstellung  machen 
können  von  der  Art  und  Weise  der  Extremitätenaenderungen. 

W.  hebt  deshalb  noch  eine  Veränderung  hervor,  welche  in  diesem 
Falle  im  Rückenmark  gefunden  wurde,  eine  Veränderung,  welche,  wie  ihm 
aus  einem  Schreiben  von  Sa  no  bekannt  ist,  auch  von  anderen  angetroffen 
worden  ist. 

Er  demonstriert  nun  zunächst  Präparate  der  Medulla  oblongata,  in 
welcher  um  den  Zentralkanal  herum  eine  bedeutende  Gliaschicht  ohne 
Nervenfibrillen  angetroffen  wird,  und  welche  solange  der  Kanal  noch  nicht 
offen  ist,  fast  2  m.m.  dick  ist.  In  der  obersten  Schicht  des  Bodens  des  IV. 
Ventrikels  findet  man  diese  Gliawucherung  zurück,  und  im  Halsmarke 
findet  diese  sich  wieder,  wo  sie  zwischen  der  5 — 7  Wurzel  ganz  bedeutende 
Dimensionen  annimmt. 

W.  fragt  sich  nun,  ob  das  freikommende,  vermehrte  Sekretionsprodukt 
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im  Sinne  Tamburini’s  mit  dieser  Wucherung  in  Zusammenhang  stehen 
könne.  Er  hebt  aber  zugleicher  Zeit  hervor,  dasz  in  seinem  dritten  Fall, 
von  welchem  er  die  „Figure  de  Polichinelle”  an  Photographien  zeigt,  zwar 
ein  kleiner  Hypophysis-Tumor  gefunden  ist,  dasz  dieser  aber  kein  Adenom 
sei  sondern  aus  einem  kleinzelligen  Infiltrat  des  Hypophysis  bestehe.  Auch 
von  diesem  Tumor  wurden  die  Präparate  gezeigt. 

Kann  man  nun  nicht,  so  fragt  W.,  an  die  Möglichkeit  denken,  dasz 
diese  Glia- Wucherungen  für  die  Akromegalie,  mit  dem  pathologischen 
Riesenwachstum  im  allgemeinen,  und  für  das  abnorme  Knochenwachstum 
Bedeutung  haben? 

W.  weist  in  dieser  Beziehung  auf  die  unter  seiner  Leitung  gemachten 
Untersuchungen  von  Be r voet s,  Hoeben,  Elias,  Roebroeck  und 
Hu  et  und  auf  die  von  ihm  selbst  gegebene  Darstellung  über  anabole  und 
katabole  Einflüsse  von  sympathischen  Nervenfibrillen  hin.  Es  ist,  nach  W., 
jetzt  wohl  definitiv  festgestellt,  dasz  die  sympathischen  Fasern,  ihren  Ursprung 
nehmen  in  den  am  meisten  medio-zentral  gelegenen  Partien  der  Hörner  im 
Rückenmarke.  Wenn  irgend  ein  electiv,  auf  diese  Fibrillen  einwirkendes  Gift, 
diese  zerstört,  dann  musz  dies  sicher  zu  vasomotorischen  Störungen  in  den 
Extremitäten  führen,  Störungen,  welche  dann  bestimmte  Partien  der  Extre¬ 
mität  treffen  werden,  die  von  der  segmentalen  Einteilung  abhängig  sind. 

Wenn  es  möglich  ist  dasz  mehr  als  eine  Ursache  zur  Zerstörung  der 
sympathischen  Fibrillen  führen  kann,  dann  würde  in  der  Rolle,  welche 
diese  medio-zentralen  Fibrillen  und  Zentren  für  die  Ernährung  spielen, 
einen  Zusammenhang  mit  obengenannten  merkwürdigen  Krankheiten  zu 
suchen  sein. 

W.  hebt  hervor,  dasz  nach  früher  von  ihm  erläuterten  Darstellungen 
(Gaskell  entlehnt)  unter  „Funktion”  eine  plötzliche  Ernährungsänderung 
im  Sinne  vom  Verbrauch  (Katabolie)  verstanden  wird  und  dasz  dieser 
gegenüber  Aufbau,  erhöhte  Ernährung  von  Gewebe  (Anabolie),  steht. 

Gewöhnlich  gehen  die  Störungen  in  anabolen  und  in  katabolen  Sinne 
Hand  in  Hand. 

Die  Akromegalie  aber  würde  ein  Beispiel  sein  von  vermehrten  Auf¬ 
bau,  da  die  katabolen  Nerven,  die  den  Verbrauch  bestimmen,  zerstört  sind. 

Demgegenüber  stände  der  Infantilismus.  Es  ist  nicht  ohne  Nebenabsicht, 
dasz  er  neulich  in  einem  typischen  Falle  von  Infan  tili  sinus  (30-Jährige 
Zwergin  von  0.98  m.  Körperlänge)  mit  völligem  Fehlen  der  Schilddrüse 
und  mit  groszen  Ovarien,  das  Rückenmark  in  Serienschnitten  untersuchte. 
Dieses  wurde  ihm  von  Prof.  Kuhn,  dem  hiesigen  Patholog-Anatom,  wohl¬ 
wollend  überlassen,  und  er  konnte  durch  den  ganzen  oberen  Brustteil  des 
Rückenmarkes  hindurch  eine  Wucherung  der  Glia  finden,  an  derjenigen 
Stelle,  welche  in  den  Hintersträngen  dem  Schultz e ’sehen  Komma 
entspricht. 

Es  liegen  Gründe  vor,  um  auch  für  diese  Fibrillen  einen  Zusammen¬ 
hang  mit  dem  medialen  Teile  der  Rückenmarkshörner  anzunehmen. 
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Winkler  fragt  sich  nun,  ob  es  so  unwahrscheinlich  sei,  dasz  durch 
einen  Anzahl  anderer  zirkulierender  Gifte,  welche  nicht  die  exquisite  Elek- 
tivität  für  eine  Gruppe  sympathischer  Fibrillen  zeigen,  die  zwei  Gruppen 
dieser  Nervenfibrillen  nebeneinander  affektiert  werden?  Ist  es  bei  Krank¬ 
heiten  wie  der  Arthritis  deformans  nicht  verständlich,  dasz  es  neben  Usus 
zu  Wucherung  kommt?  Die  anabolen  und  die  katabolen  Nerven,  welche 
die  Funktion  des  Knochenwuchses  in  Gleichgewicht  halten,  funktioni- 
ren  nicht. 

In  dieser  Weise  ist  es  sehr  gut  verständlich,  wie  neben  der  allgemeinen 
Wachstumzunahme  einiger  durch  segmentale  Einteilung  bestimmter,  Kopf-, 
Rumpf-  und  Extremitäten-Gebiete  (Akromegalie),  welche  doch  immer  unter 
pathologischen  Bedingungen  zustande  gekommen  ist,  Formen  Vorkommen, 
bei  welchen  bestimmte  Knochenteilen  hauptsächlich  Wucherung  zeigen 
(Osteo-Artliropathie  hypertrophique)  und  endlich  Formen,  bei  denen  Wuche¬ 
rung  und  Usur  der  Knochen  auf  den  Vordergrund  zu  stehen  kommen 
(einige  Formen  von  Arthritis  deformans).  Dies  wird  alles  teils  von  der  Zer¬ 
störung  der  katabolen  sympathischen  Fibrillen  allein,  oder  der  anabolen 
und  katabolen  zusammen,  teils  von  den  Segmenten  welche  zerstört  worden 
sind,  teils  auch  von  den  lokalen  Veränderungen  im  Segmente,  und  der 
Prädilektion  für  die  Fibrillen,  welche  die  Ernährung  von  Knochen  oder 
Weichteilen  beherrschen,  abhängen. 


L'APHASIE  OPTIQUE;  PRÉSENTATION  DE  DEUX 
CAS  À  LA  SÉANCE  DU  25  SEPTEMBRE  1899 
DU  CERCLE  MEDICAL. 


(Traduit  d’après;  Verslagen  van  den  Geneeskundigen  Kring  te  Amsterdam, 

1899,  B.  pag.  LXVIII). 


Winkler  Ill. 
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L’APHASIE  OPTIQUE;  PRESENTATION  DE  DEUX 
CAS  A  LA  SÉANCE  DU  25  SEPTEMBRE  1899 
DU  CERCLE  MÉDICAL. 


L’auteur  expose  à  grands  traits  le  développement  de  nos  connaissances 
sur  les  troubles  aphasiques,  dû  aux  travaux  de  Kuss  maul,  de  Licht- 
heim,  de  Wernicke.  Il  signale  qu’on  doit  aux  schémas  tant  critiqués 
de  ces  observateurs  un  grand  progrès:  l’accord  sur  la  manière  dont  il  con¬ 
vient  d’interroger  le  malade  aphasique.  Il  existe,  grâce  à  eux,  une  méthode 
bien  établie  d’investigation,  dont  plus  personne  n’a  le  droit  de  se  départir. 

Il  faut  demander  a\x  malade  : 

1°.  S’il  entend  et  s’il  comprend  ce  qu’il  entend,  c’est-à-dire 

a.  s’il  entend  les  sons, 

b.  s’il  entend  les  mots, 

c.  s’il  entend  les  injonctions  prononcées  et  les  comprend. 

2°.  S’il  voit  et  s’il  distingue  ce  qu’il  voit,  c’est-à-dire 

a.  s’il  voit  des  objets  et  les  reconnaît, 

b.  s’il  voit  des  lettres,  des  chiffres,  des  mots  et  les  reconnaît, 

c.  s’il  voit  des  ordres  écrits  (imprimés)  et  les  comprend. 

3°.  S’il  sait  parler,  et  notamment 

a.  s’il  sait  parler  spontanément, 

b.  s’il  sait  répéter  ce  qu’il  entend, 

c.  s’il  sait  répéter  ce  qu’il  voit  (lire  à  haute  voix). 

4°.  S’il  sait  écrire,  c’est-à-dire 

a.  s’il  sait  écrire  spontanément, 

b.  s’il  sait  écrire  sous  la  dictée, 

c.  s’il  sait  écrire  d’après  un  modèle. 

L’auteur  pense  qu’on  peut  très  nettement  opposer  l’aphasie  motrice 
vraie  de  Broca,  aux  autres  aphasies,  d’origine  sensorielle;  et  qu’il  est  encore 
actuellement  intéressant  de  déterminer  quelles  formes  d’aphasie  se  présen¬ 
tent,  dans  le  cas  où  la  communication  entre  le  centre  acoustique  (lobe 
temporal)  et  le  centre  moteur  de  la  parole  a  été  lésée,  et  dans  le  cas  où  la 
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communication  entre  le  centre  optique  (lobe  occipital)  et  le  centre  de  la 
parole,  a  été  atteinte.  L’auteur  est  tenté,  avec  beaucoup  d’autres,  d’opposer 
les  troubles  aphasiques  sensoriels  visés  en  dernier  lieu  (aphasie  optique) 
à  l’aphasie  sensorielle  acoustique. 

L’auteur  présente,  pour  expliquer  sa  proposition,  d’abord  des  photo¬ 
graphies  du  cerveau  d’une  femme,  dont  la  circonvolution  angulaire  gauche 
a  été  abîmée.  C’était  la  seule  lésion  visible  superficiellement.  Mais  des 
photographies  de  coupes  frontales  révèlent  que  la  substance  blanche  sous- 
jacente  a  été  abîmée  jusqu’au  ventricule  et  que  même  la  substance  blanche 
située  sous  la  première  circonvolution  temporale,  dans  sa  portion  ascen¬ 
dante,  a  été  détruite.  Donc,  presque  toute  la  substance  blanche  qui  sert 
d’union  entre  le  lobe  occipital  et  les  régions  antérieures  du  cerveau, 
et  une  grande  partie  de  la  substance  blanche  qui  relie  le  lobe  temporal 
avec  la  couche  corticale  frontale,  a  été  détruite. 

Pendant  la  vie  du  sujet,  la  parole  avait  été  à  peu  près  abolie;  il 
n’était  plus  question  pour  lui  ni  de  voir  les  objets,  ni  de  voir  et  de 
reconnaître  des  lettres  ou  des  mots,  ni  d’écrire.  La  cécité  mentale  existait 
à  un  haut  degré,  à  côté  d’une  cécité  fort  développée  pour  les  lettres  et 
les  mots. 

La  femme  entendait  et  comprenait  cependant  les  mots,  mais  mal, 
énonçait  spontanément  quelques  petites  phrases  seulement,  comme  :  oui, 
monsieur. 

L’auteur  signale  qu’on  n’a  pas  le  droit  de  supposer  un  centre  pour  des 
lettres  et  des  mots  dans  le  gyrus  angularis,  si  distant  des  centres  optiques. 

Dans  le  cas  présenté,  la  grande  masse  de  substance  blanche  située 
sous  ce  gyrus  angularis  était  abîmée.  Cette  destruction,  qui  s’étendait  jusqu’à 
la  région  postérieure  de  la  radiation  des  fibres  du  corps  calleux,  était 
suffisante  pour  isoler  les  centres  de  la  vision  du  lobe  temporal  et  du  lobe 
frontal.  Et  l’on  comprend  mieux  de  la  sorte  la  cécité  mentale  et  la  non- 
compréhension  de  lettres  et  de  mots,  que  si  l’on  veut  admettre  l’existence 
dans  le  gyrus  angularis  d’un  centre  pour  des  mots  et  des  lettres. 

Le  second  cas  que  présente  l’auteur  souffre  d’une  aphasie  sensorielle 
à  la  suite  d’une  tumeur  localisée  dans  le  gyrus  angularis  et  la  première 
circonvolution  temporale,  tumeur  que  le  Prof.  Korteweg  a  excisée  deux 
fois,  une  première  fois  du  gyrus  angularis,  quatre  mois  plus  tard  du 
gyrus  temporalis,  un  sarcome  fusocellulaire. 

L’auteur  décrit  soigneusement  le  malade,  pour  montrer  que,  dans  ce 
cas  aussi,  la  lésion  dénote  une  interruption  des  fibres  qui,  pour  la  plus 
grande  part,  réunissent  les  régions  acoustiques,  mais  aussi  les  régions  optiques 
du  cerveau,  avec  le  centre  moteur  de  la  parole.  Les  deux  cas  seront 
d’ailleurs  décrits  en  détails  par  M.  Van  Melle. 


BOEKAANKONDIGING. 
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Dr.  G.  JELGERSMA,  BIJDRAGE  TOT  DE  KENNIS  VAN  HET  IDEE 
FIXE  EN  YAN  HET  SOMNAMBULISME  BIJ  HYSTERIE. 

GENEESKUNDIGE  BLADEN,  6de  REEKS,  No.  III. 
(CONTRIBUTION  A  L  ETUDE  DE  L’IDÉE  FIXE  ET  DU 
SOMNAMBULISME  CHEZ  LES  HYSTÉRIQUES). 


Le  Dr.  Jelgersma  a  eu  le  courage  d’entreprendre  la  tâche  difficile 
d’introduire  en  Hollande  les  vues  nouvelles  sur  l’hystérie  que  défendent 
les  psychologues  français,  à  la  suite  de  Janet. 

Dans  son  manuel  récemment  paru,  il  a  choisi  les  opinions  de  Janet 
comme  base  d’une  étude  particulière  de  l’hystérie.  Dans  la  monographie 
qui  vient  de  paraître,  il  explique  plus  amplement  cette  manière  de  voir. 

Il  fallait  réellement  du  courage  pour  entreprendre  cette  tâche.  Le 
Dr.  Jelgersma  pouvait  s’attendre  à  rencontrer  des  écueils  sur  lesquels  son 
oeuvre  risquait  de  sombrer.  Tout  d’abord,  il  pouvait  n’être  point  compris 
par  un  grand  nombre  de  praticiens,  car  la  connaissance  des  principes  fon¬ 
damentaux  de  la  psychologie  n’est  pas  générale  parmi  les  médecins.  En 
second  lieu,  on  a  l’habitude  de  considérer  l’hystérie  â  différents  points  de 
vue.  Le  point  de  vue  anatomo-physiologique  ou  le  point  de  vue  psycholo¬ 
gique  courait  le  danger  d’entrer  en  conflit  avec  le  point  de  vue  clinique. 
Et  bien  qu’il  ne  dût  pas  y  avoir  là  un  danger  réel,  parce  que  la  nature  du 
sujet  devait  ramener  l’unité  du  point  de  vue,  on  pouvait  présumer  que 
surgiraient  de  très  graves  difficultés. 

Il  me  semble  que  le  Dr.  Jelgersma  a  su  adroitement  éviter  les 
deux  écueils,  et  qu’il  s’est  montré  à  la  hauteur  de  sa  tâche. 

Quiconque  a  lu  son  manuel  devra  reconnaître,  en  lisant  sa  monographie 
actuelle,  que  l’exposé  de  l’état  de  la  question  est  clair  et  simple  et  que 
la  description  clinique  du  cas  observé  satisfait  à  toutes  les  conditions  qu’on 
a  le  droit  d’exiger  des  observations  cliniques. 

Même  ceux  qui  trouveraient  des  difficultés  d’ordre  clinique  à  recon¬ 
naître  là  de  l’hystérie,  ne  pourront  pas  nier  que  des  relations  reposant 
sur  la  psychologie  ont  plus  de  valeur  réelle,  et  au  point  de  vue  pratique 
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et  au  point  de  vue  théorique,-  que  les  descriptions  purement  cliniques  qui 
se  publient  trop  souvent  aujourd’hui. 

Je  préfère  laisser  au  lecteur  la  jouissance  de  l’exposé  et  des  obser¬ 
vations.  Il  est  permis  à  une  annonce  de  n’être  pas  un  compte-rendu. 
Ceux  qui  ne  sont  pas  en  mesure  de  suivre  par  l’étude  des  documents 
originaux  le  grand  développement  de  cette  science,  trouveront  l’occasion 
de  se  l’assimiler  de  manière  complète. 

Je  désire  cependant  écarter  un  malentendu. 

Le  manuel  du  Dr.  Jelgersma  a  été  récemment  l’objet  d’une  critique 
qu’il  ne  m’appartient  pas  de  discuter,  et  dont  je  ne  désire  défendre  ni 
la  forme  ni  le  fond,  mais  qui  ne  m’a  pas  trop  surpris  On  y  a  cité  mon 
nom;  et  comme  la  formule  „Winkler  ne  veut  pas  entendre  parler  de 
représentations  inconscientes,”  est  exacte  en  soi,  mais  n’est  pas  à  sa  place 
dans  l’ensemble  où  on  l’a  située,  je  crois  devoir  une  explication  au 
Dr.  J elgersma  ainsi  qu’au  Dr.  Baudet. 

Un  des  mérites  de  Janet,  que  le  Dr.  Jelgersma  a  mis  excellemment 
en  lumière,  est  l’étude  des  automatismes.  Avant  Janet,  on  a  souvent 
supposé,  on  a  quelquefois  partiellement  montré,  mais  on  n’a  jamais 
démontré  complètement  avec  l’appui  de  preuves  nombreuses  et  convain¬ 
cantes,  que  des  impressions  sensorielles  peuvent  être  utilisées  et  suivies  de 
réponses  coordonnées,  en  apparence  logiques,  sans  venir  en  contact  avec 
le  complexe  d’images  que  nous  appelons  la  représentation  du  moi.  Celle 
-ci  ne  les  connaît  pas.  Tout  ce  qui  se  passe  semble  s’oublier,  malgré  la 
grande  complexité  de  la  transformation  de  ces  impressions,  comme  peut 
le  prouver  l’écriture  inconsciente. 

Si  à  un  moment  donné,  —  pendant  l’état  de  somnambulisme  ou  quand 
une  distraction  ramène  des  conditions  analogues  à  celles  qui  régnaient  au 
moment  où  ces  automatismes  se  sont  créés  —  ces  automatismes  reprennent 
la  valeur  de  représentations,  sont  senties  et  reconnues:  dans  ce  cas  seule¬ 
ment  on  pourra  peut-être  supposer  qu’il  s’établit  une  liaison  avec  une 
partie  ou  l’ensemble  de  la  représentation  du  moi.  Je  ne  discute  pas  la 
question  de  savoir  si  cela  est  justifié.  Il  est  établi  qu’on  se  trouve  sur  un 
terrain  scientifique,  au  milieu  de  faits  qui  parlent  clairement.  Examinons 
maintenant  la  nomenclature. 

Personnellement,  je  ne  puis  me  rallier  à  ceux  qui  parlent  de  ces  auto¬ 
matismes  comme  si  c’étaient  des  représentations  inconscientes  ou,  moins 
bien  que  cela  encore,  subconscientes.  Pour  moi,  être  consciente  est  une 
propriété  de  la  représentation.  Tout  phénomène  qui  n’est  pas  conscient 
appartient  exclusivement,  pour  moi,  au  domaine  de  la  physiologie  de 
l’écorce  cérébrale.  Les  fonctions  psychiques  sont,  pour  moi,  'des  fonctions 
toujours  conscientes.  Elles  peuvent  être  apparentées  à  des  phénomènes 
inconscients,  mais  elles  présentent  un  caractère  particulier.  Lorsqu’un 
phénomène  plrysiologique  s’exécute  par  voie  automatique,  ou  par  la  voie 
des  réflexes  hautement  organisés  de  l’écorce  cérébrale,  je  puis  attacher 
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un  grand  intérêt  à  savoir  comment  il  peut  donner  lieu  en  certaines  cir¬ 
constances  à  une  représentation;  lorsque  la  présence  d’une  série  déterminée 
de  représentations  rend  impossible  ou  nécessaire  l’existence  simultanée 
d’une  autre  série  de  représentations,  cela  éveille  ma  curiosité,  et  j’accueille 
avec  plaisir  tout  ensemble  de  faits  qui  promet  l’explication  de  ces  phéno¬ 
mènes  curieux. 

Mais  je  ne  crois  pas  qu’on  soit  autorisé  à  parler  de  „fonctions  psychi¬ 
ques  inconscientes”,  de  „représentations  subconscientes  ou  inconscientes”, 
de  „subconscience”  et  de  „conscience  supérieure”,  de  dédoublement  du 
moi  et  choses  analogues.  On  n’a  pas  besoin,  je  crois,  de  ces  expressions. 
L’intervention  d’un  phénomène  physiologique  inconscient  modifie  très  cer¬ 
tainement,  quelquefois  à  un  haut  degré,  la  série  des  phénomènes  psychiques 
(la  série  des  représentations),  mais  ce  phénomène  reste  en  dehors  du 
domaine  psychique.  Pour  ma  garantie  personnelle,  et  pour  éviter  que  l’emploi 
du  terme  „psychique”  n’augmente  la  confusion  actuelle,  je  continue  à 
n’appeler  psychique  qu’une  fonction  consciente. 

C’est  dans  ces  limites  que  le  Dr.  Baudet  a  le  droit  de  m’attribuer 
l’expression  énoncée  tantôt.  En  réalité,  je  suis  en  cette  question,  mais  avec 
une  autre  nomenclature,  du  côté  du  Dr.  Jelgersma.  Je  trouve  bien  que 
la  nomenclature  n’est  pas,  en  cette  matière,  dépourvue  d’importance,  mais 
elle  ne  constitue  pas  toute  l’affaire. 
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UNE  METHODE  POUR  PESER  SEPAREMENT 
LES  CIRCONVOLUTIONS  CÉRÉBRALES. 


(Traduit  d’après  Psychiatrische  en  Neurologische  Bladen,  IV,  385,  1900.) 


UNE  MÉTHODE  POUR  PESER  SÉPARÉMENT  LES 
CIRCONVOLUTIONS  CÉRÉBRALES. 


Exposition  de  la  méthode  qui  peut  servir  pour  peser 
séparément  les  circonvolutions  frontales,  et  comparer  leurs 
poids  relatifs. 

L’auteur  a  appliqué  sa  méthode  à  cent  hémisphères,  provenant  de 
25  cerveaux  de  femmes  et  25  cerveaux  d’hommes  ;  il  en  publiera  ailleurs 
les  résultats  détaillés.  Le  tableau  ci-joint  donne  les  résultats  globaux. 

D’après  l’auteur,  on  peut  constater-  une  distinction  très  nette  au  point 
de  vue  des  poids  relatifs,  entre  les  séries  d’hémisphères  appartenant  à  des 
hommes  et  à  des  femmes.  Surtout  la  série  des  hémisphères  droits  de 
femmes  présente  de  très  grandes  différences  d’avec  la  série  des  hémisphères 
gauches  d’hommes  ;  par  contre,  on  constate  une  plus  grande  concordance 
entre  la  série  des  hémisphères  gauches  de  femmes  et  la  série  des  hémis¬ 
phères  droits  d’hommes. 

L’auteur  exprime  sa  conclusion  par  les  mots:  la  différence  qui  se 
présente  entre  les  cerveaux  de  la  femme  et  de  l’homme  est  du  même 
ordre  que  celle  qui  existe  entre  les  hémisphères  droit  et  gauche. 

Il  dit:  qu’on  s’imagine,  si  on  peut,  un  être  possesseur  de  4  hémisphères 
juxtaposés;  qu’on  suppose  s’exercer  sur  eux  les  influences  de  deux  ten¬ 
dances  différentielles,  dont  l’une  tire  surtout  à  droite  et  l’autre  à  gauche  ; 
une  semblable  combinaison  déterminera  des  modifications  importantes  dans 
les  deux  hémisphères  extrêmes,  à  droite  et  à  gauche,  et  les  deux  hémis¬ 
phères  moyens  ne  se  différencieront  par  contre  pas  beaucoup. 

Qu’on  se  figure  maintenant  cet  être  divisé  en  deux  par  une  section 
sagittale:  on  obtiendra  de  la  sorte  deux  individus,  dont  le  droit  possède 
à  plus  fort  degré  la  marque  de  la  première  influence,  et  dont  le  gauche 
a  été  surtout  affecté  par  la  seconde. 

L’opinion  que  l’homme  et  la  femme  représentent  deux  tendances 
différentes  trouve  un  appui  dans  la  grande  différence  que  révèle  la  com¬ 
paraison  des  poids  proportionnels  des  circonvolutions  des  hémisphères 
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droits  de  femmes  et  des  hémisphères  gauches  d’hommes,  ainsi  que  dans 
le  fait  que  semblable  différence  n’existe  que  peu  ou  point  entre  les  poids 
proportionnels  des  circonvolutions  de  l’hémisphère  gauche  de  femmes  et 
de  l’hémisphère  droit  d’hommes. 

L’auteur  remet  l’examen  d’autres  particularités  à  une  communication 
plus  détaillée  qu’il  fera  prochainement. 


ATRÉSIE  DU  CONDUIT  AUDITIF  EXTERNE. 


(Traduit  d’après:  Werken  van  het  Genootschap  tot  Bevordering  van 
Natuur-,  Genees-  en  Heelkunde  te  Amsterdam.  V erslag  der  Zitting 
der  2e  Sectie  op  24  Oct.  1900,  et  d'après:  Nederlandsch  Tijdschrift 
voor  Geneeskunde,  XXXVI2,  995,  1900.) 
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ATRÉSIE  DU  CONDUIT  AUDITIF  EXTERNE. 


Le  Prof.  Winkler  montre  deux  cas  d’atrésie  du  conduit  auditif 
externe.  Le  premier,  un  jeune  garçon,  présente,  outre  cette  atrésie  du 
conduit  auditif  externe,  une  grave  difformité  de  l’oreille  externe.  Le 
pavillon  est  situé  trop  en  avant,  le  lobe  porte  un  appendice,  et  derrière 
l’oreille  se  trouve  une  petite  excroissance.  L’orateur  résume  le  développe¬ 
ment  du  pavillon  de  l’oreille  et  exprime  l’opinion  que,  dans  le  cas  actuel, 
il  s’est  produit  une  concrescence  chevauchante  des  protubérances  dont 
dérive  normalement  le  pavillon. 

Le  second  cas,  une  femme,  présente  également  une  atrésie  du  conduit 
auditif  externe  et,  en  plus,  une  déformation  beaucoup  moins  prononcée 
du  pavillon.  Le  tragus  est  notamment  remplacé  par  deux  petites  protubé¬ 
rances,  dont  l’une  porte  une  cicatrice  provenant  de  l’enlèvement  d’une 
excroissance  plus  volumineuse. 

L’ouïe  de  cette  femme  est  bonne. 

L’orateur  demande  à  l’assemblée  si  elle  approuve  son  opinion  concer¬ 
nant  l’origine  de  ces  difformités,  et  si  elle  juge  possible  de  les  améliorer 
par  une  intervention  chirurgicale. 


Winkler  III. 
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WERNICKE’S  SYSTEM  DER  PSYCHIATRIE. 


(Centralblatt  für  Nervenheilkunde  und  Psychiatrie.  October-Heft  1900.) 
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WERNICKE  S  SYSTEM  DER  PSYCHIATRIE 


Alle  Kritik  ist  schwierig  und  undankbar  und  meist  ist  sie  ungerecht. 
Niemand  weisz  dies  besser,  als  ich.  Meist  schadet  die  Kritik  mehr,  als  sie 
nützt.  Sie  bringt,  zumal  in  unserer  unruhigen  Zeit,  die  Leute  dazu,  die 
Besprechung  einer  Arbeit  zu  lesen,  anstatt  diese  selbst. 

Es  ist  also  nicht  aus  Liebe  zur  Kritik,  dasz  ich  es  unternommen  habe, 
die  für  meine  Kräfte  schwierige  Aufgabe  zu  erfüllen  und  eine  Kritik  der 
neuesten  Leistung  Wernicke’s  zu  schreiben. 

Zweierlei  bestimmte  mich  dazu. 

Zuerst  erfülle  ich  damit  eine  Pflicht  der  Dankbarkeit  für  das  Viele, 
das  ich  yon  Wernicke  gelernt  habe,  obwohl  ich  den  Vorzug  einer  per¬ 
sönlichen  Bekanntschaft  nicht  habe.  Zweitens,  weil  nach  meiner  Meinung 
eine  Arbeit  wie  das  neue  Buch  von  Wernicke  Recht  auf  mehr,  als  auf 
eine  höfliche  Verbeugung  vor  seinen  groszen  Verdiensten  hat,  und  weil 
ich  glaube,  dasz  eine  Kritik  sich  besser  zu  dem  Versuch  eignet,  sich  und 
andere  mit  dem  Gedankengang  des  Autors  vertraut  zu  machen,  als  ein 
bloszes  Exzerpt  seiner  Arbeit. 

Es  ist  nun  meines  Erachtens  unzweifelhaft,  dasz  der  „Grundrisz  der 
Psychiatrie”  das  bei  weitem  bedeutendste  der  Lehrbücher  über  diesen 
Gegenstand  ist,  die  in  den  letzten  Jahren  erschienen  sind.  Allein  es  nimmt 
unter  jenen  eine  so  merkwürdige,  fast  möchte  ich  sagen  persönliche  Stel¬ 
lung  ein,  dasz  man  nicht  recht  weisz,  wo  man  einen  Ausgangspunkt  zu 
einem  Vergleiche  suchen  soll.  Mit  den  besseren  sogenannten  klinischen 
(sensu  strictiore)  Lehrbüchern  nach  dem  Muster  von  Schüle,  Krafft- 
Ebing,  Kraepelin  wäre  ein  Vergleich  völlig  verfehlt. 

Wie  sehr  diese  Autoren  uns  auch  Bewunderung  abzwingen  durch  die 
Geduld,  womit  das  gewaltige  klinische  Material  gesammelt  ist,  auf  dem 
sie  fuszen,  so  läszt  es  sich  doch  nicht  leugnen,  dasz  der  Mangel  eines 
streng  durchgeführten  leitenden  Gedankens  bei  der  Sichtung  und  Ordnung 
des  groszen  Materials  diesen  Büchern  etwas  Chaotisches  und  Verblüffendes 
gibt,  was  einen  mehr  oder  weniger  unbefriedigenden  Eindruck  hinterläszt. 
Das  Fehlen  eines  leitenden  Gedankens  bei  der  Ordnung  seines  Materials  wäre 
nun  wohl  der  letzte  Vorwurf,  den  man  Wernicke’s  Buch  machen  könnte. 
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Mit  Lehrbüchern  ganz  anderer  Natur,  wie  z.  B.  dem  zu  seiner  Zeit 
verdienstvollen,  jetzt  vergessenen  Lehrbuch  von  Arndt,  oder  noch  besser 
mit  dem  klaren  Buche  Ziehen’s  ist  ein  Vergleich  eher  zu  machen. 

War  dem  Arndt’schen  Buche  der  Vorwurf  gemacht,  dasz  es  den 
Tatsachen  vor  den  theoretischen  Ueberlegungen  nicht  immer  gerecht 
wurde,  und  hatte  man  sich  Ziehen’s  Auseinandersetzungen  auf  gröszeres 
Erfahrungsmaterial  basierend  gewünscht,  so  stellen  doch  beide  den  Versuch 
dar,  das  klinische  Material  um  einen  psychologischen  Gesichtspunkt  zu 
gruppiren,  und  zumal  letztgenanntes  Werk  auch  um  einen  anatomisch¬ 
physiologischen.  Aber  Wernicke  stützt  sich  auf  mehr  als  5000  Kranken¬ 
geschichten,  und  seinem  schematisierenden  Geiste  ist  es  gelungen,  nie  seine 
Grundanschauungen  aus  den  Augen  zu  verlieren,  wie  kompliziert  die  tag¬ 
tägliche  Anstalts-Erfahrung  das  Material  auch  geben  mag. 

Am  besten  liesze  sich  sein  Buch  Meynert’s  Klinik  des  Vorderhirns 
anreihen  und  als  eine  Fortsetzung  und  Ausarbeitung  vieler  dort  schon  ge¬ 
gebener  Gedanken  betrachten. 

Dennoch,  die  Genialität  des  Altmeisters  der  Psychiatrie  war  damals 
noch  nicht  im  Stande,  die  Riesenaufgabe  zu  lösen  und  von  einem  anato¬ 
misch-physiologischen  Gesichtspunkte  aus  eine  befriedigende  Pathologie 
des  Assoziations-Organs  zu  schreiben.  Die  Zeit  war  noch  nicht  reif  dafür. 

Ist  die  Zeit  denn  jetzt  reif?  Kann  der  neue  Versuch  Wernicke’s, 
diese  Aufgabe  zu  lösen,  als  gelungen  gelten?  Vielleicht  steht  dem  Zeitge¬ 
nossen  ein  Urteil  darüber  nicht  zu.  Dennoch  musz  es,  —  und  das  betrachte 
ich  als  das  Schwierige  einer  Kritik  dieser  Buches  — ,  versucht  werden,  ein 
Urteil  darüber  zu  bilden. 


II. 

Ich  habe  den  „Grundrisz  der  Psychiatrie”  ein  persönliches  Buch  ge¬ 
nannt  und  meine,  nur  Wernicke  konnte  es  schreiben.  Jedenfalls  konnte 
es  nur  jemand,  der  auf  diesem  Gebiete  im  Stande  war,  dasjenige  zu  kon¬ 
zipieren  und  auszugestalten,  was  Pasteur  treffend  mit  dem  Namen  der 
„Idée  préconçue ”,  die  für  jede  gröszere  Arbeit  nötig  ist,  in  der  man  eine 
Lebenserfahrung  niederlegt,  bezeichnet  hat. 

Diese  Idée  préconçue  braucht  keineswegs  richtig  zu  sein.  Nur  musz 
sie  mit  den  jetzigen  Tatsachen  in  Einklang  stehen  und  bei  der  Ausar¬ 
beitung  der  eigenen  unbefangenen  Kritik  Stand  halten.  Auch  musz  sie  im 
Stande  sein,  als  bindendes  Glied  sehr  viele  Tatsachen  zu  vereinen. 

Es  wird  die  Arbeit,  die  sich  um  die  so  aufgefaszte  „Idée  préconçue” 
gruppiert,  einen  bleibenden  Wert  haben.  Klassisch  aber  wird  eine  solche 
Arbeit  erst,  wenn  die  ursprüngliche  Idée  préconçue,  die  jetzt  zur  Arbeits¬ 
hypothese  geworden  ist  für  andere  Forscher,  auch  den  Tatsachen  einiger 
folgender  Generationen  gegenüber  Stand  hält.  Wo  nicht,  dann  hat  die 
Arbeit  andere  angeregt  und  Nutzen  gestiftet,  aber  der  Autor  entgeht  dem 
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Schicksal  nicht,  das  Wernicke  ein  paar  Mal  in  seinem  Buche  als  das 
Schicksal  Meynert’s  mit  der  Idee  der  Amentia  und  als  das  Schicksal 
Kahlbaum’s  mit  der  der  Katatonie  bezeichnet. 

Es  scheint  nun,  als  ob  Wernicke,  der  begabteste  Schüler  Meynert’s 
und  mehr  noch  der  liebevolle  Pfleger  des  kleinsten  Gedankensplitters,  der 
diesem  Kopfe  entsprang,  der  einzige  sein  konnte,  der  eine  Idée  préconçue 
von  so  groszer  Tragweite,  als  hier  nötig  war,  fassen  und  ausarbeiten 
konnte.  Dazu  war  es  notwendig,  aber  nicht  genügend,  von  einem  Ana¬ 
tomen  wie  Meynert  in  die  Hirnanatomie,  von  einem  Physiologen  wie 
M  e  y  n  e  r  t  in  die  Physiologie  des  Associationssystems,  —  soweit  sie  damals 
bestand  —  eingeführt  zu  werden.  Dazu  war  es  ebenso  notwendig,  dasz 
Wernicke  schon  früh  den  Einflusz  eines  zweiten  Meisters,  Duc h enne’ s, 
fühlte,  dessen  „Physiologie  des  mouvements”  von  ihm  den  deutschen  Lesern 
zugänglich  gemacht,  vielfach  für  die  Arbeiten  von  Wernicke  und  seiner 
Schule  ein  Schlüssel  ist.  Dazu  war  es  ebenso  notwendig,  dasz  er  in  einer 
Zeit  lebte,  die  zwar  in  scharfsinniger,  aber  oft  sowohl  dem  Physiologen 
als  dem  Phsychologen  seltsam  klingender  Weise  um  die  Ausbildung  der 
Lokalisationshypothese  der  physiologischen  Rindenfunktionen  bemüht  war. 

Nun  ist  es  nicht  jedem  gegeben,  den  Einflusz  von  zwei  so  diametral 
entgegengesetzten  Geistern,  wie  die  von  M  e  y  n  e  r  t  und  Duchenne, 
selbstständig  zu  verarbeiten.  Dennoch  entlehnt  Wern  ick ’s  „Lehrbuch 
der  Hirnkrankheiten”  seinen  besonderen  Reiz  diesem  doppelten  Einflusz, 
und  einen  der  Hauptpunkte  dieser  trefflichen  Arbeit  musz  ich  in  dem 
Versuch  erblicken,  die  residuäre  Hemiplegie  als  einen  Begriff  festzustellen. 
Nach  Duchenne’s  analogisierendem  Muster,  aus  den  verlorenen  kompen¬ 
sierenden  und  überkompensierenden  Bewegungskoordinationen  bei  Pyramiden- 
Wegfall  das  Symptomenbild  einer  Maschine  zu  schaffen,  die  zwar  mit 
einem  Defekt,  aber  nach  den  gewohnten  physiologischen  Gesetzen  weiter 
arbeitet,  das  war  ein  neuer  Gedanke,  der  später  fruchtbar  werden  sollte. 

Nur  ein  durch  solche  Schule  gegangener  Forscher,  der  es  erlebt,  dasz 
die  Rindenprojektionsfelder  gesicherter  Besitz  der  Wissenschaft  werden, 
kann  sich,  als  er  die  Störungen  der  Sprache  auf  seinem  Wege  findet,  auf 
die  gefährliche  Bahn  der  heuristischen  Methodik  der  Sprachschemata  wagen, 
ohne  sich  in  dem  „Suchen  nach  reinen  Fällen”  zu  verwirren,  und  die 
Resultate  seiner  Erfahrung  in  seinen  berühmt  gewordenen  Schemata  der 
Sprachstörung  zum  Ausdruck  bringen.  Doch  war  der  Gang  über  diese 
Bahn  notwendig,  ehe  es  möglich  war,  die  „Idée  préconçue”,  die  wie  ein 
roter  Faden  das  neue  Buch  durchzieht,  aufzunehmen.  Und  diese  Idée 
préconçue  liegt  klar  vor  Augen: 

Es  sind  die  psychischen  Erscheinungen  analysierbar  nach  einem  Schema, 
analog  dem  der  Sprache,  wie  ja  das  Sprechen  nur  eine  der  vielen  Hand¬ 
lungen  ist.  Die  Störungen  im  geistigen  Leben,  eo  ipso  Störungen  der  Asso¬ 
ziation,  uns  nur  als  Störungen  der  Handlung  direkt  zugänglich,  können 
vielfach  als  lokalisierbare  Störungen  aufgefaszt  werdyn,  aber  dazu  ist  es  unab- 
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weisbar,  dasz  man  in  erster  Linie  das  kennt,  was  als  residuäre  Störungen 
übrig  bleiben  muss  in  einem  Assoziationsorgan,  das  zwar  irgendwo  einen 
Defekt  bietet,  aber  im  Uebrigen  nach  gewohnten  physiologischen  Gesetzen 
seine  Funktionen  entfaltet. 

Die  1894  erschienene  erste  Lieferung  des  Buches  fängt  mit  dieser  Idée 
préconçue  an. 

Das  in  einem  der  Projektionsfelder  der  Rinde  gebildete  (und  primär 
identifizierte)  Erinnerungsbild  oder  die  einfache  Sinnesvorstellung  (s)  weckt 
die  (sekundär  identificirte)  Ausgangsvorstellung  (A);  nach  mehr  oder  weniger 
langer  Reihenassociation  (intrapsychisch)  wird  die  (sekundär  identifizierte) 
Zielvorstellung  (Z)  erreicht,  die  nach  dem  psycho-motorischen  Projektions¬ 
feld  der  Rinde  abflieszt  (und  primär  identifiziert  wird),  um  sich  in  die 
Bewegungsvorstellung  (m)  und  die  Handlung  umzusetzen.  Deshalb  wird 
ein  Ablauf  nach  dem  Schema  s  A  Z  m  für  die  psychischen  Störungen 
vorausgesetzt,  und  es  musz  sich  der  Formenreichtum  der  psychiatrischen 
Klinik  auflösen  in  nach  diesem  Schema  ablaufenden  Störungen,  die  man 
als  psychosensorische  Störungen  mit  den  An-,  Para-  und  Hyperästhesien), 
als  intrapsychische  Störungen  (mit  A-,  Para-  und  Hyperfunktion)  und  als 
psychomotorische  (mit  A-,  Para-  und  Hyperkinesen)  Störungen  der  Identi¬ 
fikation  zusammenfassen  kann.  Von  diesem  Gedankengange  ausgehend, 
wird  die  Aufgabe  des  Lehrbuches  nach  drei  Richtungen  gelöst. 

Die  erste  Lieferung  1894  kann  man  auffassen  als  einen  Versuch  zur 
Einführung  in  die  Physiologie  des  Assoziationsorgans  und,  soweit  dies 
nötig  ist,  auch  in  die  Psychologie. 

Die  zweite  1897  umfaszt  den  Versuch,  die  chronischen  Krankheiten 
(soweit  es  iiberstandene  Krankheiten  sind)  als  residuäre  Zustände  lokal  be¬ 
dingter  Assoziationsstörungen  des  im  Uebrigen  physiologisch  weiter  arbei¬ 
tenden  Organs  zu  begründen. 

Die  dritte  Lieferung  1900  behandelt  die  mehr  akuten  Geistesstörungen, 
die  zum  Teil  infolge  der  sie  als  Assoziationsstörungen  oft  unkennbar 
machenden  begleitenden  Affekte  viel  schwieriger  zu  beurteilen  sind. 

III. 

Wernicke’s  Auseinandersetzungen  über  das  mögliche  physiologische 
Geschehen  während  eines  bewuszten  Prozesses  sind,  wie  zu  erwarten  war, 
auszerordentlich  klar.  Aus  der  Vogelperspektive  betrachtet,  findet  man  fol¬ 
genden  Gedankengang  : 

Die  Erregungen  der  Auszenwelt  werden  in  den  Sinnes-Projektions- 
feldern  der  Rinde  als  Empfindungen  aufgefaszt,  und  auch  die  primäre 
Identifikation  des  Erinnerungsbildes  findet  dort  statt,  da  die  Worttaubheit 
und  die  sogenannte  Tastlähmung  der  Haut  beweisen,  dasz  die  Existenz 
des  Erinnerungsbildes  an  das  Intaktsein  des  bezüglichen  Projektionsfeldes 
gebunden  ist. 
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Darum  ist  aber  Wahrnehmung  und  Erinnerungsbild  nicht  an  derselben 
Stelle  lokalisierbar.  In  einigen  klar  geschriebenen  Seiten  wird  auseinander¬ 
gesetzt,  warum  das  Erinnerungsbild  nicht  eine  einfache  schwache  Repro¬ 
duktion  der  Empfindung  sein  kann.  Besonders  für  die  optischen  Erregungen 
wird  der  Beweis  versucht,  dasz  es  hauptsächlich  die  Form  der  Erregung 
ist,  welche  die  primäre  Identifikation  des  einfachen  Erinnerungsbildes 
durch  Assoziation  im  Projektionsfelde  bestimmt.  Die  nach  Netzhaut-Meri¬ 
dianen  abgestuften  Lokalzeichen  der  Retina-Elemente  geben  die  weiteren 
Momente  ab  zur  Identification  der  mehrere  Erinnerungsbilder  umfassenden 
einfachen  Gesichtsvorstellung.  Die  Erwägung,  dasz  für  das  komplizierte 
Geschehen  schon  jetzt  die  Assoziationsfasern  in  bei  weitem  ungenügender 
Zahl  vorhanden  sind,  bestimmt  ihn  zu  der  Annahme  anatomischer  Ein¬ 
heiten  für  diese  physiologischen  Einheiten,  wie  Erinnerungsbilder  und 
einfache  Sinnesvorstellung  es  sind,  und  dabei  denkt  er  an  schichtenweise 
Anordnung  dieser  Zellen  und  eine  mögliche  schichtenweise  Lokalisation 
in  der  Rinde. 

Die  Summe  der  Erinnerungsbilder  der  Auszenwelt  nennt  W.  den 
Inhalt  des  Auszenweltsbewusztseins,  der  Allopsyche. 

Die  Verknüpfung  der  einfachen  Sinnesvorstellungen  zu  einfachen  Vor¬ 
stellungen  von  konkreten  Begriffen  ist  zugleich  ihre  sekundäre  Identifi¬ 
kation  ;  sie  geschieht  auf  dem  Wege  der  Assoziation  von  mehreren  Projektions¬ 
feldern. 

Die  Bewusztseinstätigkeit,  nach  der  Art  Fechner’s  als  psycho¬ 
physische  Wellenbewegung  gedacht,  spielt  sich  in  diesem  ruhenden  Inhalt  ab. 

Nicht  allein  aus  der  Auszenwelt,  sondern  auch  aus  dem  eigenen  Leibe 
kommen  fortwährend  Erregungen  zu  der  Rinde,  die,  von  den  Körperor¬ 
ganen  ausgehend,  sogenannte  Organempfindungen  heiszen  mögen,  deren 
Projektionsfelder  zum  Teil  unbekannt  sind,  zum  Teil  mit  den  Sinnes- 
Projektionsfeldern  zusammenfallen,  und  die  zunächst  die  Eigentümlich¬ 
keit  einer  sehr  innigen  Verknüpfung  mit  Schutz,  d.  h.  Abwehr-  oder  An¬ 
griffsbewegungen  des  Körpers  besitzen.  Auch  von  den  Sinnesorganen  gehen 
Organempfindungen  aus,  haben  dort  selbst  einen  besonderen  Wert,  weil 
sie,  mit  den  Bewegungen  verknüpft,  das  Raumbild  dieses  Organs  bilden 
helfen.  Dadurch  erst  bekommt  die  Sinneswahrnehmung  für  uns  Wert, 
und  diese  für  die  Lokalzeichen  der  Retina  schon  ausgearbeitete  Anschauung 
wird  weiter  für  die  Tastvorstellungen  ausführlich  dargetan.  Deshalb  kann 
eine  Sinnesempfindung  nie  ohne  Organempfindung,  wohl  aber  die  Organ¬ 
empfindung  ohne  Sinnesempfindung  bestehen. 

Die  Summe  der  Erinnerungsbilder  der  Organempfindung  heiszt  wieder¬ 
um  Inhalt  des  Körperlichkeitsbewusztseins,  —  der  Somatopsyehe.  Jede 
Organempfindung,  aber  nicht  weniger  jede  Sinnesempfindung,  kann  diesen 
Inhalt  wachrufen.  Er  ist  von  einem  viel  innigeren  inneren  Zusammenhang 
als  der  Inhalt  der  Allopsyche.  Ueberdies  bildet  der  Inhalt  dieser  Somato- 
psyche  eine  um  Vieles  konstantere,  wenn  auch  nicht  invariable  Grösze,  als 
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der  Inhalt  der  Allopsyche  ;  aus  ihr  entwickelt  sich  das  primäre  Ich  im 
Sinne  von  Mevnert. 

Am  besten  gibt  sich  der  gewaltige  Eindusz  dieses  Inhalts  der  Somato- 
psyche  kund,  wenn  auf  einigen  der  schönsten  Seiten  dieses  Abschnittes  die 
Lagevorstellung,  erst  als  Lage-Empfindung  aus  Haut-,  Gelenk-  und  Muskel¬ 
empfindung  entstanden,  aufgebaut  wird.  Aendert  sich  die  Lage  durch  eine 
Reflexbewegung,  so  melden  dann  die  Bewegungsempfindung  und  das  Inner¬ 
vationsgefühl,  dasz  etwas  geschah.  Es  erscheint  also  die  Bewegungsvor¬ 
stellung,  die  sich  noch  weiter  mit  einer  Tastempfindung  assoziieren  kann, 
in  einem  recht  komplizierten  Licht  und  die  Tast-  (und  Bewegungs-)  Vor¬ 
stellung  in  einem  noch  komplizierteren. 

Wo  anfangs  beim  Kinde  die  Reflexbewegungen  noch  von  einfachen 
Organempfindungen  geleitet  werden,  entwickeln  sich  unter  Mitwirkung  der 
Tastvorstellungen  kompliziertere  Bewegungen,  spontane  Bewegungen,  die  sich 
wieder  als  reaktive,  expressive  und  initiative  unterscheiden  lassen.  Ueberall 
berühren  sich  hier  Allo-  und  Somatopsyche. 

In  dritter  Reihe  aber  kennt  Wernicke  die  Autopsyche,  das  Selbst- 
bewusztsein.  Jeder  frühere  Bewusztseinsinhalt  kann  erinnert  werden,  auch 
eine  einmal  aufgetretene  Gedankenreihe.  Das  Kind,  das  sich  seine  Per¬ 
sönlichkeit  differenziert  hat,  speichert  mit  Hilfe  von  Sprechen,  Lesen, 
Schreiben,  frühere  psychische  Erlebnisse  auf,  bekommt  Interessen,  Charakter. 
Diese  Summe  von  Erinnerungen  früher  erlebter  Assoziationsreihen- Ver¬ 
bindungen  formt  den  Inhalt  der  Autopsyche.  Sie  kann  isoliert  verloren 
gehen  (generelle  Gedächtnisschwäche,  totale  oder  partielle). 

Mit  diesem  gesamten  psychischen  Inhalt  arbeitet  nun  die  Gedanken¬ 
tätigkeit  in  gesetzmäsziger  Weise,  ganz  bestimmte  Reihen- Assoziationen 
bei  allen  Individuen  annähernd  gleich  verknüpfend.  Diese  rätselhafte 
Ordnung  ist  eine  Wiederholung  der  Gesetzmäszigkeit  der  Auszenwelt,  ist 
durch  sie  bedingt. 

Der  Wellengipfel  Fee  liner’s  schwebt  an  dem  Ort  der  intensivsten 
Aufmerksamkeit  als  Gipfel  zwischen  Anfangs-  und  Zielvorstellung,  und  wo 
diese  Aufmerksamkeit  sich  befindet,  werden  bestimmte  Reihen- Assoziationen 
über  ihren  Schwellenwert  gehoben. 

Nimmt  dieser  Schwellenwert  zu,  d.  li.  die  Aufmerksamkeit  ab,  dann 
ist  damit  gewöhnlich  auch  die  Merkfähigkeit  vermindert  ;  aber  nicht  immer 
ist  dies  der  Fall.  So  ist  auch,  wie  die  retro-aktive  Amnesie  beweist,  eine 
Amnesie  möglich  bei  erhaltener  Aufmerksamkeit  und  Merkfähigkeit. 

Es  wird  die  Aufmerksamkeit  auch  in  hohem  Masze  durch  die  Affekte 
bestimmt  und  die  Gedankentätigkeit  ist  in  der  Regel  mit  einem  leichten 
Affekte  verbunden,  wird  dadurch  in  dominierender  Weise,  auch  was  ihren 
Inhalt  angeht,  beeinträchtigt.  Oeftere  Wiederholung,  starke  Intensität,  be¬ 
stimmte  Lust-  oder  Unlustbetonung  bringen  nun  in  jeder  Persönlichkeit 
bestimmte  Reihenassoziationen  zu  einer  prävalenten  Stellung.  Diese  werden, 
sozusagen,  zu  gesetzmäszigen  Motiven  von  Handlungen  und  aus  der 
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Summe  dieser  motivierenden  Reihen  resultiert  ein  Mittelwert,  den  man  die 
Normalwertigkeit  der  benutzten  Vorstellungsreihen  nennen  kann.  Dieser 
Mittelwert  schwankt  natürlich  sehr.  Es  gibt  wohl  keinen  Menschen,  der 
nicht  in  einer  bestimmten  Richtung  überwertige  Vorstellungsreihen  besitzt. 

So  weit,  in  dürftiger  Kürze  zusammengedrängt,  Wernicke’s  Ge¬ 
dankengang,  den  man,  will  man  seine  anatomisch-physiologische  Anschauungs¬ 
weise  in  klarer  Beleuchtung  genieszen,  lesen  musz.  Aber  so  helles  Licht 
wirft  natürlich  Schatten.  Wozu  dient  dieser  erste  Teil?  Soll  er  blosz 
eine  Einführung  in  allgemeine  Principien  und  eine  Nomenklatur  für  den 
Studenten  bedeuten?  Dafür  gibt  er  viel  zu  viel  und  ist  viel  zu  schwierig. 
Soll  er  aber,  wie  die  Vorrede  andeutet,  etwas  viel  Umfangreicheres  be¬ 
zwecken,  auszerhalb  medizinischer  Kreise  wirken  und  ist  deshalb  die  ursprüng¬ 
liche  Absicht,  die  erste  Lieferung  gleichzeitig  mit  den  anderen  erscheinen 
zu  lassen,  verlassen  worden,  dann  gibt  er  zu  wenig.  Es  haftet  nämlich 
meines  Erachtens  an  Wernicke’s  Auseinandersetzungen  hier  der  viel¬ 
leicht  grundsätzlich  begangene  Fehler,  dasz  er  seine  physiologischen  An¬ 
schauungen  einfach  an  die  Stelle  des  psychischen  Geschehens  setzt  und 
sich  von  allen  psychologischen  Fragen  abwendet. 

Ich  erinnere  mich,  es  ist  noch  nicht  so  lange  her,  an  eine  Debatte, 
woran  sich,  wie  ich  glaube,  P  au  Iss  en  und  Flechsig  beteiligten.  Der 
erste  meinte,  es  ginge  doch  nicht  an,  von  Gedanken,  die  in  der  Hirnrinde 
entständen,  zu  sprechen,  sie  könnten  ebenso  gut  auf  dem  Monde  oder 
irgendwo  man  nur  wollte,  entstanden  sein  ;  Flechsig,  der  in  seiner 
eigenen  Disziplin  befangen,  nicht  einmal  den  Schwerpunkt  dieses  Ge¬ 
dankenganges  ahnte,  antwortete  :  so  etwas  hätte  er  nur  von  Anstalts¬ 
bewohnern  gehört. 

Sehr  lehrreich  ist  für  mich  der  Entwicklungsgang  gewesen,  der  aus 
Ziehen,  dem  Autor  des  sehr  klaren  „Leitfadens  der  physiologischen 
Psychologie”,  den  Schreiber  einer  „psychophysiologischen  Erkenntnis¬ 
theorie”  gemacht  hat. 

Was  tut  nun  Wernicke  dieser  Frage  gegenüber?  Niemand  kann 
etwas  dagegen  haben,  dasz  er  die  Summe  der  Erinnerungsbilder  (dieses 
Wort  genommen  im  Sinne  des  physiologischen  Geschehens  während  der 
psychischen  Existenz  des  Erinnerungsbildes)  als  Bewusztseinsinhalt  ansieht. 
Aber  diese  strenge  Begriffsbestimmung  ist  bald  bei  Wernicke  vergessen 
und  bald  ist  Inhalt  des  Bewusztseins  und  Bewusztsein  eins  geworden  und 
es  werden  beide  Ausdrücke  promiscue  gebraucht.  Stellenweise,  wie  auf 
S.  30  und  45,  tritt  dies  sehr  scharf  hervor. 

Uebrigens  konnte  das  nicht  anders  sein,  da  man  auf  S.  23  motiviert 
findet,  dasz  der  Inhalt  des  Bewusztseins  von  der  Beschaffenheit  der  Pro¬ 
jektionsfelder  abhängig  ist,  und  dasz  man  deshalb  sagen  kann,  „das  Be¬ 
wusztsein  ist  eine  Funktion  der  Projektionsfelder”  und,  falls  die  Rinde 
ganz  aus  Projektionsfeldern  besteht,  auch  eine  Funktion  der  Rinde. 

Ich  glaube  nicht,  dasz  Wernicke  mit  dem  Worte  Funktion  die  Kluft 
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zwischen  psychischem  und  physiologischem  Geschehen  zu  überbrücken 
glaubt.  Ich  glaube  etwas  Anderes.  Ich  glaube,  dasz  Wernicke  die  Un¬ 
möglichkeit  empfand,  sein  Buch  zu  schreiben  ohne  die  Prämisse,  dasz  das 
physiologische  Geschehen  an  die  Stelle  des  psychischen  gesetzt  wird,  und 
dasz  er  deshalb  den  Gordischen  Knoten  der  herandrängenden  Schwierig¬ 
keiten  einfach  durchhauen  hat.  Dieser  genial-brutale  Streich,  obwohl  nicht 
konsequent  durchführbar,  ersparte  ihm  zwar  später  psychologische  oder 
erkenntnistheoretische  Schwierigkeiten,  liesz  aber  auch  an  seinem  Buche 
eine  scharfe  Kante.  Diese  Kante  wirft  neben  der  klaren  Beleuchtung  des 
physiologischen  Teiles  den  scharfen  Schatten. 

IV. 

Glücklicher  Weise  leidet  die  Klarheit  unserer  engeren  Disziplin  nicht 
am  stärksten  durch  diesen  Schatten,  und  es  läszt  sich  Wernicke’s 
Gedankengang  auf  klinischem  Gebiete  weiter  verfolgen,  zuerst  in  der 
zweiten  Lieferung,  die  1896  unter  dem  Titel  „Die  paranoischen  Zustände” 
erschien. 

Hier  liegt  der  Schwerpunkt  und  meines  Erachtens  auch  das  Beste,  was 
Wernicke  in  seinem  Buche  gegeben  hat:  die  kritische  Beleuchtung  und 
klare  Begriffsbestimmung  desgroszen  Wirrwarrs  von  chronischen  Krankheiten, 
die  man  bis  jetzt  Paranoia  genannt  hat.  Den  Angelpunkt,  um  den  Wer¬ 
nicke’s  Auseinandersetzungen  sich  hier  drehen,  findet  man  in  der  zwölften 
Vorlesung,  wo  er  die  sogenannte  Sejunktion  shypothese  darstellt. 

Wird  durch  eine  Krankheit  irgend  ein  lokaler  Defekt  im  Assoziations¬ 
apparat  gesetzt,  dann  kommt  es  zu  einem  Nebeneinander  von  Vorstellungs¬ 
komplexen,  die  nicht  mehr  zum  groszen  Verbande  des  Ichs  zusammen¬ 
gefügt  werden  können.  Diesen  Zerfall  der  Persönlichkeit  nennt  Wernicke 
Lockerung  der  Vorstellungen,  Sejunktion.  Alles,  was  nicht  als  Ausfalls¬ 
erscheinung,  d.  h.  als  Verlust  der  sekundären  Identifikation  gedeutet  werden 
kann,  kann  als  Sejunktion  angesehen  werden.  Wo  aber  die  akute  Krankheit 
einen  lokalen  Defekt  gesetzt  hat,  da  kann  dieser  Ort  auch  der  Ausgangs¬ 
punkt  von  Reizerscheinungen  werden.  Von  dieser  Stelle  findet,  um  es 
plastisch  auszudrücken,  Rückstauung  der  Nervenenergie  statt.  Sie  kann  die 
Rolle  eines  neuen  Reizes  übernehmen  für  benachbarte  Assoziationsgebiete 
und  in  Wernicke’s  Gedankengang  sowohl  in  der  Strecke  sA,  als  in 
A  Z,  als  in  Z  m  seines  Schemas  angreifen.  Ist  sie  einmal  in  bestimmten 
Bahnen  eingeschliffen,  so  ist  eine  bleibende  Fälschung  da. 

Daher  die  Schwierigkeit,  bei  den  chronischen  Krankheiten,  —  die 
einem  besseren  Verständnis  eher  zugänglich  sind,  als  die  von  stürmischen 
Affekten  begleiteten  akuten  Geistesstörungen  — ,  die  langsam  progressiven 
Formen  von  den  klinisch  äuszerst  wichtigen  residuären  Zuständen  zu  unter¬ 
scheiden.  Auch  hei  den  letztgenannten  können  Reizerscheinungen,  z.  B. 
Sinnestäuschungen,  Vorkommen. 
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Sieht  man  sich  die  alten  Fälle  näher  an,  so  findet  man,  —  insoweit 
es  nicht  Demente  mit  einfach  quantitativem  Defekte  des  Bewusztseins- 
inhaltes  sind  — ,  dasz  sie  grösztenteils  einen  verfälschten  Inhalt  ihres 
Bewusztseins  bekommen  haben  und  damit  bei  gut  erhaltener  Bewusztseins- 
tätigkeit  operieren. 

So  z.  B.  die  hauptsächlich  im  Gebiete  der  Autopsyche  Erkrankten, 
die  zwar  genasen,  bei  denen  aber  ein  falsches  Urteil  über  die  Zustände 
zurückbleibt,  so  dasz  Krankheitseinsicht  fehlt. 

Ebenso  die  Kranken,  die  eine  Fälschung  der  Somato-,  Allo-  oder 
Autopsyche  bleibend  davon  getragen  haben  und  bei  normaler  Bewusztseins- 
tätigkeit  einen  Versuch  zur  Erklärung  dieses  falschen  Bewusztseinsinhalts 
machen,  ein  Versuch,  der  auf  Bildung  von  Verfolgungs- und  konsekutiven 
Gröszenwalinideen  ausläuft,  die  systematisch  geordnet  sein  können,  falls 
die  Lockerung  nicht  so  grosz  ist,  dasz  die  widersprechendsten  Erklärungs¬ 
wahnideen  neben  einander  toleriert  werden. 

Wernicke,  dessen  Krankenvorstellungen  aus  der  Breslauer  Klinik 
hier  und  später  die  kurz  gehaltenen  Krankengeschichten  ersetzen  können 
(und  auch  dazu  bestimmt  sind)  ruft  die  klinische  Erfahrung  zu  Hilfe,  um 
die  Existenz  von  Krankheiten,  die  sich  hauptsächlich  im  Gebiete  der 
Somato-,  Allo-  oder  Auto-Psyche  (oder  in  Kombinationen)  abspielen,  zu 
beweisen  und  stellt  die  Verschiedenheiten  ins  rechte  Licht,  zu  denen  je 
nachdem  der  Erklärungsversuch  führen  musz. 

Der  somato-psychische  Erklärungswahn,  der  sich  aus  dem  verfälschten 
Körperempfindungen  aufbaut,  führt  zu  den  mannigfachen  Formen  des 
somato-psychischen  Verfolgungswahns. 

Die  elementaren  Symptome  der  Erkrankung  im  allo-ps}rchischen  Gebiet, 
die  durch  direkten  Reiz  oder  durch  Reiz  bei  Sejunktion  gegebenen  unkor¬ 
rigierbaren  Sinnestäuschungen  veranlassen  als  Erklärungsversuch  den  ein¬ 
fachen  allopsychischen  (physikalischen)  V erfolgungswahn. 

Die  Krankheiten  der  Autopsyche  liefern  an  der  Hand  der  Sejunktion 
verständliche  autochthone  Gedanken,  die,  als  nicht  zur  Persönlichkeit  ge¬ 
hörend,  als  fremde  Eindringlinge  betrachtet  und  durch  den  Erklärungs¬ 
versuch  zu  dem  autopsychischen  V erfolgungswahn  gruppiert  werden.  Die 
Kranken  mit  den  von  Gott  oder  Teufel  eingegebenen  Ideen  sind  Bei¬ 
spiele  hierfür. 

Zu  diesen  Elementar-Symptomen,  die  zur  Weiterbildung  des  Erklärungs¬ 
wahnes  führen,  kommen  nun  weiter  die  Phoneme,  von  Wernicke 
sehr  streng  umschrieben,  als  mitklingende  Sprachbilder  von  Worten.  Obwohl 
nicht  notwendig  alle  konkreten  Begriffe  in  Sprachlauten  gedacht  werden, 
kommt  es  doch,  zumal  bei  den  stark  von  Affekt  begleiteten  Vorstellungen, 
wie  Angstvorstellungen  sehr  leicht  zu  Lautwerden  der  Gedanken  in  diesem 
Sinne.  Vielleicht  spielen  hier  individuelle  Eigenheiten,  insofern  Klangbilder 
von  Worten  beim  gewöhnlichen  Denken  vor  dem  begrifflichen  Denken 
bevorzugt  werden,  mit.  Autochthone  Gedanken  kombinieren  sich  sehr  oft 
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mit  „Stimmen”  dieser  Art  und  beweisen  dadurch  ihre  nahe  Verwandt¬ 
schaft  mit  der  Halluzination.  Später  weist  Wernicke  diese  autochthonen 
Gedanken  hauptsächlich  der  Sejunktion  im  Schläfenlappen  zu. 

Nicht  weniger  nahe  verwandt  mit  der  Halluzination  ist  der  Beziehungs¬ 
wahn.  Wo  die  Wahrnehmung  ohne  eine  Organempfindung  nicht  möglich 
ist,  da  kann  ein  leichter  Reiz  (an  derselben  Stelle,  wo  die  Halluzination 
entsteht,  aber  nicht  stark  genug,  um  diese  zu  wecken)  diese  Organemp¬ 
findung,  d.  li.  einen  Affekt,  an  die  gewöhnlichste  Wahrnehmung  knüpfen. 

Die  Aufmerksamkeit  richtet  sich  dann  auf  die  Beziehung  zur  eigenen 
Persönlichkeit  und  der  Beziehungswahn  ist  dann  meistens  allo-psychisch, 
bisweilen  auch  auto-psychisch  (Beispiel  Kaskolnikow’s  Geisteszustand,  wie 
er  von  Dostojewski  analysiert  worden  ist)  und  auch  somato-psychisch 
bedingt  (Kahlbaum’s  Reflex-Halluzination).  Die  Beziehungsvorstellungen 
geben  neuen  Anlasz  für  die  weitere  Bildung  von  Verfolgungsideen. 

Aber  auch  überstandener  Motilitätsstörungen,  wie  der  Hyperkinesen 
und  hauptsächlich  der  Para-  und  Akinesen,  bemächtigt  sich  der  Er¬ 
klärungsversuch  . 

Der  Wahn,  tot  gewesen  und  wieder  auferstanden  zu  sein,  mit  der 
weiteren  Ausbildung  zum  Messias-Sein,  gehört  hierhin.  Endlich  bleibt  der 
Erklärungsversuch  nicht  stehen  bei  der  Ausbildung  der  Verfolgungsideen 
aus  den  falschen  Angaben  des  Bewusztseinsinhalts.  Es  besteht  eine  nach¬ 
trägliche  Korrektur,  ein  retrospektiver  Erklärungswahn,  insoweit,  als  der 
falsche  Inhalt  mit  den  früheren  in  Verbindung  gebracht  wird  und  frühere 
Erlebnisse  im  entsprechenden  Sinne  umgedeutet  werden.  Nicht  immer,  aber 
gewöhnlich,  ist  sie  mit  Erinnerungstäuschungen,  sei  es  in  positivem  (addi¬ 
tivem)  Sinne  —  Konfabulation  — ,  sei  es  in  negativem  (subtraktivem)  Sinne, 
verbunden  ;  jedenfalls  ist  mit  der  nachträglichen  Korrektur  ein  groszer  Schritt 
zur  zusammenhängenden  Systembildung  gemacht. 

Die  Sejunktionshypothese,  auf  diese  Weise  im  Stande,  die  losgelösten 
Bruchstücke  des  Assoziationsbesitzes  bei  erhaltener  Aufmerksamkeit  und 
Merkfähigkeit  trotz  ihres  einander  widersprechenden  Inhalts  verständlich  zu 
machen,  gestattet  ein  Verständnis  der  autochthonen  Ideen,  der  Halluzination, 
der  Beziehungsvorstellung 

Es  sind  jetzt  noch  zwei  autopsychische  Elementarstörungen  zu  er¬ 
wähnen,  die  klinisch  zwar  scharf  von  den  autochthonen  Gedanken  geschieden, 
aber  in  ihrer  Entstehungsweise  nahe  verwandt  sind,  die  Zwangsvorstellungen 
und  die  überwertigen  Vorstellungen. 

Die  Zwangsvorstellingen,  von  den  Kranken  als  krankhafte  und  lästige 
Eindringlinge,  aber  zu  ihrer  Persönlichkeit  gehörend,  erkannt,  stehen  noch 
an  der  Grenze  der  Geistesstörung.  Die  iiberwerthigen  Vorstellungen,  wie 
schon  angedeutet,  sind  für  den  Kranken  besonders  gut  motiviert,  auch  wenn 
sie  als  belästigend  empfunden  werden.  Meistens  sind  es  Ereignisse,  begleitet 
von  starken  Affekten,  welche  die  Entstehung  einer  überwertigen  Idee  her¬ 
beiführen.  Je  mehr  der  Inhalt  dieser  Idee  sich  schlecht  verträgt  mit  dem 
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vorhandenen  Bewusztseinsinhalt,  desto  schwerer  wird  er  assimiliert  werden. 
Normalenweise  führen  aber  Gegenvorstellungen  zur  langsamen  Abschwä¬ 
chung.  Krankhaftenweise  findet  dies  oft  nicht  statt  und  es  fügen  sich  dazu 
dann  autopsychische  Beziehungsvorstellungen  als  Reizsymptome  nach  der 
Sejunktionshypothese.  Die  überwertige  Idee  kann  stahil  bleiben,  fixe  Idee 
werden,  wozu  dann  die  nachträgliche  Korrektur  mit  Erinnerungstäuschungen 
ein  Wahnsystem  ausbauen  kann. 

Ein  Krankheitsbild,  bei  dem  der  erste  Anfang,  eine  durch  eine  erlittene 
Kränkung  entstandene  überwertkige  Vorstellung,  sieb  an  autopsychiscben 
Beziehungswahn  knüpft,  findet  man  z.  B.  im  Querulantenwahn,  der  in  den 
leichteren  Formen,  die  nicht  durch  nachträgliche  Korrektur  systematisiert 
sind,  genesen  kann. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dasz  Wernicke  die  Existenz  der  Paranoia 
chronica  unter  diesen  Umständen  nicht  zugeben  kann.  Für  ihn  stehen  in 
dieser  groszen  Gruppe  der  chronischen  paranoiden  Krankheiten  mehrere 
feste  Krankheitsbilder.  Vorläufig  nennt  er  deren  drei.  Die  erste  ist  eine 
residuäre  Geistesstörung,  durch  geringe  Ausdehnung  der  Symptome  und 
grosze  Stabilität  gekennzeichnet.  Die  zweite  entwickelt  sich  sehr  langsam 
mit  Beziehungsvorstellungen  und  Phonemen  zum  Verfolgungswahn,  bleibt 
längere  Zeit  vorherrschend  allopsychisch,  ist  aber  azeendierend,  d.  h.  sie 
wird  nach  und  nach  total. 

Die  dritte  entwickelt  sich  in  akuten  Schüben  ;  es  sind  ein  oder 
mehrere  akute  Schübe  halluzinatorischer  Allopsychose,  welche  genasen,  voran¬ 
gegangen.  Meist  bei  Alkoholisten  wahrgenommen,  endet  sie  gewöhnlich 
rasch  progressiv.  Eine  vierte,  noch  nicht  scharf  präzisierte,  geht  aus  einer 
akuten  depressiven  Melancholie  hervor. 

Soweit  Wernicke. 

Es  wird  Niemand  leugnen,  dasz  hier  mit  scharfer  Nadel  grosze  Rich¬ 
tungslinien  gezogen  sind  in  einem  ziemlich  verwirrten  Gebiet  der  klinischen 
Psychiatrie.  Das  verdanken  wir  dem  Begriffe  der  Sejunktion.  Nicht  so  sehr 
deshalb,  weil  die  Vorstellung  von  losgelösten  Assoziationsreihen,  von 
einem  Auseinanderfallen  der  Gesamtpersönlichkeit  in  mehrere  —  jede  für 
sich  noch  ziemlich  hoch  organisierte  —  Reihen  neu  ist,  das  hatte  sich  schon 
mancher  so  vorgestellt. 

Aber  die  Ausarbeitung  dieser  Gedanken  hat  in  einer  besonderen  Rich¬ 
tung  stattgefunden,  und  das  wird  einem  am  besten  klar,  wenn  man  die  Aus¬ 
arbeitung  eines  ähnlichen  Gedankens,  z.  B.  bei  Janet  (les  idées  fixes  dans 
l’hystérie)  zur  Hand  nimmt. 

Wernicke’s  Glauben,  dasz  es  möglich  sein  wird,  die  Lokalisations¬ 
hypothese  auf  das  Assoziationsorgan  zu  übertragen,  schwebt  über  allen 
seinen  Auseinandersetzungen. 

Das  macht  das  Anregende  seiner  Arbeit  aus  und  liefert  uns  die  geist¬ 
reichsten  Seiten  seines  Buches. 

Dazu  werden  ihm  zuerst  die  Perzeptionszellen  und  die  schichtenweise 


416 


WERNICKES  SYSTEM  DER  PSYCHIATRIE. 


Lokalisation  in  der  Rinde  notwendig,  dazu  postuliert  er  die  Reizsymptome 
als  Folgen  der  Ausfallserscheinungen  bei  seinen  residuären  Störungen. 

Wir  müssen  aber  erst  sehen,  wie  sich  die  Sejunktionshypothese  mit 
den  akuten  Krankheiten  in  Einklang  bringen  läszt. 

VI. 

Die  akuten  Geistesstörungen  werden  als  krankhafte  Abänderungen  der 
Bewusztseinstätigkeit  den  chronischen  gegenübergestellt,  die  wir  als  krank¬ 
hafte  Fälschungen  des  Bewusztseinsinhalts  bei  intakter  Bewusztseinstätigkeit 
kennen  lernten.  Da  eine  veränderte  Bewusztseinstätigkeit  notwendig  zur 
Fälschung  des  Inhalts  führt,  ist  auch  eine  andere  Formulierung  erlaubt. 
Die  akute  Geistesstörung  ist  eine  Fälschung  des  Inhalts,  die  sich  in  be¬ 
stimmter  Zeit  vollzieht. 

So  lange  bei  akuten  Krankheiten  noch  ein  Mindestmasz  gut  erhaltener 
Denkfähigkeit  besteht,  und  nur  dann,  kann  es  während  ihrer  Dauer  zu  Er¬ 
klärungswahnideen  kommen.  Nach  Abschlusz  der  akuten  Phase  ist  das  sehr 
oft  der  Fall.  Manche  akute  Geistesstörung  geht  durch  ein  paranoides  Sta¬ 
dium  hindurch,  ehe  sie  zur  Genesung  kommt.  Neue,  bis  jetzt  nicht  erwähnte 
Quellen  der  Wahnbildung  kommen  vor.  Der  Schlusz  nach  Analogien,  die 
Ablenkung  der  Aufmerksamkeit  auf  innere  Assoziationen  liefern  neues  Ma¬ 
terial  für  den  Wahn. 

Am  bedeutungsvollsten  für  die  akute  Geistesstörung  sind  aber  die 
Sinnestäuschungen.  Wernicke  hält  aus  praktischen  Gründen  den  Unter¬ 
schied  von  Halluzination  und  Illusion  fest,  obgleich  ihr  Wesen  dasselbe 
ist:  eine  psj'cho-sensorische  Hyperästhesie  im  Sinne  seines  Schemas.  Die 
theoretische  Begründung  der  Entstehung  der  Halluzination  schlieszt  sich 
den  früheren  Erörterungen  über  autochthone  Gedanken  und  Phoneme 
direkt  an.  Neben  den  Phenazismen  Kahl  bau  m’s  (Akoasmen,  Flammen 
etc.),  die  bei  schweren  allgemeinen  Krankheiten  oft  gefunden  und  sich  auf 
periphere  Reize  zurückführen  lassen,  kommen  die  allgemeinen  Eigen¬ 
schaften  der  Halluzinationen  zur  Sprache.  Dazu  gehören  in  erster  Linie 
ihre  sehr  feine  Lokalisation  im  Raume,  sei  es  der  Phoneme,  —  die,  falls 
sie  auf  Personen  übertragen  werden,  desorientierende  Phoneme  heiszen  — , 
oder  der  keine  Tiefe  besitzenden  Visionen,  sei  es  der,  verschiedenen  Sinnes¬ 
gebieten  zugehörigen,  kombinierten  oder  traumhaften  Halluzinationen. 

Dazu  gehören  ferner  die  Gewalt,  womit  sie  die  Aufmerksamkeit  auf 
sich  zwingen,  auch  falls  sie  nicht  oder  undeutlich  wahrgenommen  werden, 
und  die  dadurch  bei  der  Enge  des  Bewusztseins  erzwungene  Unkorrigierbarkeit. 

In  Zusammenhang  mit  seinen  früheren  Auseinandersetzungen  liegt 
Wernicke’s  Hypothese  über  die  Entstehung  der  Halluzination  jetzt 
sehr  einfach. 

Ein  an  der  Stelle  angreifender  Reiz,  wo  die  Organempfindungen  loka¬ 
lisiert  sind,  macht  in  erster  Linie  diese  wach  und  bedingt,  falls  er  zurück- 
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läuft  und  auch  die  Perzeptionszellen  reizt,  eine  Wahrnehmung  in  der  Form 
des  Erinnerungsbildes,  das  sehr  fein  lokalisiert  sein  wird  (starke  Reizung  des 
Raumbildes)  und  die  Aufmerksamkeit  (mit  Reizung  der  affektiven  Somato- 
psyche)  auf  diesen  Reiz  hinzwingt. 

Diese  ganz  rückläufige  Anhäufung  der  Nervenenergie  spielt  sich  im 
Projektionsfelde  ab. 

So  werden  autochthone  Gedanken  —  zu  starke  Erinnerungsbilder  der 
Wortklangbilder  — ,  zu  Phonemen,  um  so  leichter,  je  mehr  das  Denken  sich 
gewohnter  Weise  mehr  in  Wortklangbildern,  als  in  Begriffsbildern  abspielt, 
und  müssen  ebenso  als  Reizsymptome  von  Lokalisationswert  in  der  linken 
Temporalwindung  gedeutet  werden. 

So  bekommen  die  Visionen,  denen  immer  Tiefe  fehlt,  als  vorherige 
einseitige  Augenmuskel-Raumbild-Erregungen,  wozu  das  Wahrnehmungsbild 
tritt,  als  Reizsymptom  ihre  Deutung.  Die  Tiefe  fehlt  ihnen,  weil  sie  ein¬ 
seitig  sind.  Ist  der  Ort  ihrer  Entstehung  Sitz  eines  Ausfallssymptoms,  so 
kann  sich  das  im  Reizsymptom  dokumentieren,  und  wie  die  Phoneme  eines 
Paraphatikus  paraphatisch  sein  werden,  hemianoptische  Visionen  Vorkommen. 

Bei  allen  diesen  Störungen  handelt  es  sich  um  Störungen  der  sekundären 
Identifikation  mit  Rücklauf  der  Energie  nach  den  Perzeptionszellen.  Der 
Reiz  entsteht  zentral.  Nur  die  Phenazismen,  denen  auch  übrigens  eine 
scharfe  Form  und  Lokalisation  mangelt,  haben  einen  peripheren  Reiz,  der 
an  den  Perzeptionszellen  angreift,  und  müssen  als  Störungen  in  der  pri¬ 
mären  Identifikation  betrachtet  werden. 

Den  Halluzinationen  nahe  verwandt,  sicher  durch  zentralen  Reiz  ent¬ 
standen  als  eine  Störung  der  primären  Identifikation,  ist  die  Hypermeta¬ 
morphose  —  diese  bekannte  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit  auf  jede  ge¬ 
botene  Sinneswahrnehmung. 

Die  Sinnes-Erregung  trifft  die  leicht  überreizten  Organempfindungen, 
die  unmittelbar  den  Wellengipfel  der  psychophysischen  Bewegung  auf  sich 
ziehen,  die  da  bleibt,  bis  eine  zweite  Sinnes-Erregung  dasselbe  wiederholt. 

Uebrigens  kommt  es  bei  starken  Organempfindungen  zu  eigentümlichen, 
meist  rhythmischen  monotonen  Expressivbewegungen,  die  als  Rindenreflexe 
schützender  Art  sich  nicht  mehr  dem  Schema  s  A  fügen,  vielmehr  sich 
nach  dem  Schema  eines  kurzen  Schlusses  zwischen  s  und  m  abspielen. 
Hier  ist  eine  Verwischung  zwischen  primärer  und  sekundärer  Identifikation 
zu  Stande  gekommen.  Letztere  entsteht  nicht,  alles  spielt  sich  in  der 
Somatopsyche  ab. 

Weiter  setzt  jede  schnell  zu  Stande  gekommene  Inhaltsänderung  des 
Bewusztseins,  soweit  sie  falsch  ist,  eine  Desorientierung  auf  dem  betroffenen 
Gebiete.  Deshalb  fehlt  dieses  Symptom  nie  ganz.  Sie  mag,  nach  Art  der 
Fälschung,  in  Allo-,  Somato-  oder  Autopsyche  entstehen,  der  sie  begleitende 
Affekt  ist,  falls  überhaupt  Affekte  auf  kommen  können  und  keine  Benom¬ 
menheit  mitspielt,  die  Ratlosigkeit.  Die  bekannteste,  die  somatopsychische 
Ratlosigkeit,  die  Verzweiflung,  oder  eine  partielle,  lokalisierte  Angst,  führt 
Winkler  III.  27 


418 


wehnicke’s  system  der  psychiatrie. 


zu  Handlungen  der  Ratlosigkeit,  die  noch  psychosensoriell  bedingt  sind. 

Es  kommen  aber  auch  Handlungen  vor  nach  dem  Muster  der  autoch- 
thonen  Gedanken,  Störungen  der  psychomotorischen  Identifikation  ;  es  sind 
autochthone  Zielvorstellungen,  die  schnell  in  Handlungen  umgesetzt,  als 
pseudospontane  Bewegungen  einen  eigentümlichen  Stempel  tragen.  Daraus 
resultiert  eine  psychomotorische  Ratlosigkeit,  die  ihrerseits  bei  erhaltener 
Denkfähigkeit  Ausgangspunkt  ist  für  Erklärungswahnideen.  Der  Kranke, 
dessen  Akinese  oder  Hyper  (Para-)  kinese  erzwungen,  eingegeben  ist,  wie 
es  einer  autochthonen  Ziel  Vorstellung  eigentümlich  ist,  glaubt  ein  Werkzeug 
Gottes  zu  sein.  Die  Erlöser-Idee  kann  sich  daran  knüpfen. 

Bei  den  akuten  Krankheiten  spielt  aber  die  überwertige  Idee  eine 
nicht  weniger  grosze  Rolle.  Sei  es,  dasz  diese  durch  häufige  Wiederholung 
oder  starken  Affekt  auf  physiologischem  Wege  angebahnt  ist;  einmal 
gebahnt  ist  die  überwertige  Idee  konstant  von  stärkerer  Affektfärbung 
begleitet.  Wie  sehr  sich  dieser  Affekt  geltend  macht,  wie  sich  Sinneseindrücke, 
die  sich  an  die  überwertige  Idee  anschlieszen,  leichter  Apperzeption 
erfreuen  und  andere  unterdrückt  werden,  ist  eine  tagtägliche  Erfahrung. 
Eine  überwertige  Idee  schafft  eine  partielle  intrapsychische  Hypermeta¬ 
morphose  und  die  Folge  ist  jedenfalls  ungenaue  Sinneswahrnehmüng.  Hier 
liegt  die  Grundlage  für  die  Illusion  Die  Affektstärke  der  überwertigen 
Idee  bedingt  die  Fälschung  des  Sinneseindrucks,  hauptsächlich  weil  sie  die 
Details  der  Sinneswahrnehmung,  die  in  die  überwertige  Reihe  nicht  passen, 
unterdrückt  und  nicht  zur  Korrektur  heranläszt.  Zugleich  bestimmt  sie  den 
Inhalt  der  Fälschung.  Es  ist  durchaus  nicht  notwendig,  dasz  Benommen¬ 
heit  (gesunkene  Aufmerksamkeit)  oder  Reproduktionsschwäche  (falls  wirklich 
der  Defekt  nachweisbar  ist)  die  Ungenauigkeit  der  Sinnes  Wahrnehmung 
bedingt,  es  ist  dies  auch  gewöhnlich  nicht  der  Fall.  Es  läszt  sich  aus  dem 
allen  leicht  einsehen,  dasz  der  Inhalt  der  Halluzination  und  Illusion,  welche 
an  derselben  Stelle  und  auf  dieselbe  Weise  entstehen,  ein  gesetzmäsziger, 
von  der  Affektlage  der  überwertigen  Idee  abhängender  sein  musz. 

VII. 

Es  ist  jetzt,  wenn  man  die  Uebersicht  über  die  theoretischen  Ausein¬ 
andersetzungen  Wernicke’s  als  sinngetreu  akzeptiert,  an  der  Zeit,  nach 
ihren  Schwächen  und  Vorzügen  zu  fragen. 

Meines  Erachtens  sind  zwei  schwache  Punkte  nachweisbar.  Den  ersten 
habe  ich  schon  genannt;  zwar  konnte  sich  die  nicht  ganz  klare  Stellung 
Wernicke’s  gegenüber  psychologischen  Fragen  auf  unserem  Gebiete  nicht 
so  sehr  rächen,  da  die  Medizin  sich  dem  Studium  des  physiologisch-anato¬ 
mischen  Geschehenden  widmet  ;  aber  sie  macht  sich  schon  hier  und  dort 
bemerkbar. 

So  glaube  ich,  dasz  das  Verständnisz  des  Gegensatzes  zwischen  chroni¬ 
schen  und  akuten  Psychosen  nicht  viel  dadurch  gewinnt,  dasz  man  ihn 
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formuliert  als  einen  Gegensatz  zwischen  Störung  des  ßewusztseinsinhalts  und 
Störung  der  Bewusztseinstätigkeit. 

So  lange  ich  mir  in  einem,  im  Sinne  der  Sejunktion  zerstörten  Asso¬ 
ziationsorgan  ebensowenig  einen  intakten  Bewusztseinsinhalt  als  eine  intakte 
Bewusztseinstätigkeit  vorstellen  kann,  besteht  der  Gegensatz  im  Werden 
oder  im  Bestehen  der  Zerstörung. 

Formuliert  man  die  Sache  so,  dasz  eine  Störung  des  Bewusztseinstätig¬ 
keit  in  bestimmter  Zeit  zur  Inhaltsverfälschung  geführt  hat,  so  liegt  kein 
Anhaltspunkt  dafür  vor,  dasz  später  die  Bewusztseinstätigkeit  wieder  intakt 
mit  dem  verfälschten  Inhalt  weiter  arbeitet.  Die  Bewusztseinstätigkeit,  im 
Sinne  von  Fechner’s  psycho-physischer  Wellenbewegung  gedacht,  arbeitet 
weiter,  wie  sie  nach  Ausfall  eines  Teiles  der  möglichen  Assoziationen 
weiter  arbeiten  musz. 

Die  zweite  Schwäche  liegt  in  dem  Bedürfnisse  Wernicke’s,  zu 
schematisieren,  und  sie  ist  zugleich  seine  Stärke.  Sie  ist  sein  Schema  und  die 
damit  zusammenhängende  heuristische  Methodik.  Die  überwertige  Vor¬ 
stellung  der  Wirklichkeit  eines  derartigen  Schemas  musz  bei  Wernicke 
eine  Affektlage  setzen,  welche  die  Interessen  ablenkt  von  den  Tatsachen, 
die  sich  nicht  in  das  Schema  fügen,  selbst  im  Falle,  dasz  sie  eine  nach¬ 
trägliche  Korrektur  bekommen  durch  die  unterwertige  V orstellung,  dasz 
ein  Schema  nicht  etwas  Bleibendes  ist  und  Zusammenstürzen  musz,  sobald 
Tatsachen  kommen,  die  sich  nicht  darein  fügen. 

Zwar  bin  ich  der  Meinung  (und  ich  habe  mich  auf  den  Ausspruch 
Pasteur’s  gestützt),  dasz  ohne  eine  derartige  überwertige  Idee  alle  selb¬ 
ständige  Forschung,  alles  wissenschaftliche  Weiterkommen  einfach  unmöglich 
ist.  Dennoch  musz  man  die  Augen  nicht  vor  den  Gefahren  der  Heuristik 
verschlieszen. 

Ich  fürchte  sie  nicht  von  der  Seite  Wernicke’s.  Die  naturgetreue 
Schilderung  der  „reinen  Fälle”,  womit  er  zu  seiner  Zeit  das  Sprachschema 
stützte,  hat  zum  Teil  den  Erfolg,  den  sie  erfahren,  bedingt;  zum  Teil 
war  aber  auch  das  Unvermögen  der  Gegner  der  Sprachschemata,  etwas 
Besseres  dafür  zu  bieten,  schuld.  In  Fällen,  wo  es  geschah,  wie  z.  B.  den 
Gr  as  he  y ’sehen  Anschauungen,  war  Wernicke  mit  unter  den  ersten, 
ihren  Wert  anzuerkennen. 

Ob  aber  in  den  Händen  seiner  Nachfolger  die  Sucht  nach  „reinen 
Fällen”  nicht  hindernd  im  Wege  stand  und  nicht  mit  eine  der  Ursachen 
ist,  dasz  Grashey’s  treffliche  Gedanken  so  wenig  Einflusz  auf  die  Lehre 
von  den  Sprachstörungen  übt,  wage  ich  nicht  zu  versichern.  Ich  würde  es 
bedauern,  wenn  sein  neues  Buch  ein  Suchen  von  reinen  Fällen  von  Somato-, 
Allo-  und  Autopsychosen  eröffnete,  und  die  Ableitung  der  Symptome  aus 
dem  Schema  s  A  Z  m  an  die  Stelle  der  einfachen  genauen  Feststellungen 
dessen,  was  man  sieht,  träte. 

Und  weil  ein  groszer  didaktischer  Wert  in  Wernicke’s  Ausein¬ 
andersetzungen  liegt,  wäre  diese  Furcht  nicht  chimärisch. 
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Zumal  auch  die  Einführung  des  kurzen  Schlusses  zwischen  s  und  m 
doch  eine  gröszere  Schwäche  bedeutet,  als  Wernicke  selbst  fühlen  mag. 

Wären  für  mich  die  Begriffe  der  primären  und  sekundären  Identifikation 
im  Sinne  Wernicke’s  so  klar  und  scharf,  wie  ich  es  wünschte,  so  liesze 
sich  mir  ihre  Verwischung  vielleicht  mehr  begreiflich  machen.  Bei  diesen 
Rindenreflexen  sieht  es  aus,  als  ob  die  primäre  und  sekundäre  Identifika¬ 
tion  doch  wohl  etwas  Gemeinschaftliches  besitzen. 

Aber  die  schwachen  Seiten  fallen  nicht  ins  Gewicht  gegenüber  den 
groszen  Verdiensten  dieses  Teiles  des  Buches.  Denn  ich  suche  den  Schwer¬ 
punkt  in  der  1.  bis  23.  Vorlesung.  Nicht  in  der  Aufstellung  des  Begriffes 
der  überwertigen  Vorstellung  suche  ich  die  prinzipielle  Bedeutung,  sondern 
in  der  Konsequenz  der  Bestrebung,  den  Organempfindungen  und  der 
Somatopsyche  ein  eigenes  Zentralorgan  zu  schaffen.  Aus  der  sich  als  not¬ 
wendig  ergebenden  differenten  Lokalisation  des  Erinnerungs-  und  des 
Wahrnehmungsbildes,  aus  der  Verwandtschaft  des  Raumbildes  und  der 
Bewegungsempfindungen  mit  den  Organempfindungen  der  Somatopsyche 
wird  der  einheitliche  Gesichtspunkt  gewonnen  für  einen  Ueberblick  der 
elementaren  Symptome,  wie  sich  denn  auch  der  autochthone  Gedanke, 
die  Illusion,  die  Halluzination,  der  Beziehungswahn,  die  Hj'permetamor- 
phose  gleichmäszig  überschauen  lassen. 

Diesen  Gesichtspunkt  betrachte  ich  als  einen  Gewinn,  wodurch  die 
Ausarbeitung  der  Sejunktionshypothese  erst  Wert  bekommt,  und  der  seinen 
Wert  behalten  wird,  bis  die  pathologische  Anatomie  sprechen  und  seine 
Hypothese  zur  Theorie  erheben  oder  sie  in  noch  bessere  Gesichtspunkte 
auflösen  wird. 


VIII. 

Es  wäre  wohl  unmöglich,  die  weiterhin  folgenden  mustergültigen  kli¬ 
nischen  Auseinandersetzungen  in  einem  Referate  zur  Geltung  kommen  zu 
lassen,  zumal  weil  ein  solches  Referat  den  Inhalt  der  Krankenvorstellungen 
der  Breslauer  Klinik  mit  umfassen  müszte.  Wie  zu  erwarten,  ist  die  Eintei¬ 
lung  der  akuten  Krankheiten  nach  Wernicke  eine  symptomatologische 
und  nach  dem  Prinzip  seines  Schemas  gehalten. 

Mit  einem  Schlage  führt  Wernicke  uns  durch  die  Krankenvorstel¬ 
lung  einer  einfachen  Angstpsychose  in  médias  res.  Scharf  wird  das  Krank¬ 
heitsbild  gezeichnet.  Es  gibt  eine  Psychose,  wo  die  Angst,  das  vorherr¬ 
schende,  alles  bedingende  Symptom  ist.  Anfangs  meist  im  autopsychischen, 
später  auch  im  allo-  und  selbst  im  somatopsychischen  Gebiete  bedingt  die 
Angst  die  Angstvorstellungen,  die  sich  gerne  in  bedrohende  und  beschimp¬ 
fende  Phoneme  kleiden  und  psychologisch  die  Handlungen  der  Angst 
produzieren.  Die  allopsychische  Orientierung  bleibt  erhalten,  die  autopsychische 
ist  im  Sinne  des  Kleinheitswahns  meist  alteriert.  Ein  paranoides  Nachstadium 
gibt  es  nicht.  Meistens  treten  leichte  Hyperkinesen  hinzu,  es  können  sich 
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leicht  rhythmisches  Stöhnen,  Mitbewegungen  des  Oberkörpers  und  selbst 
Verbigerieren  und  Rededrang,  auch  Ideenflucht  dem  Bilde  heimischen,  aber 
dann  ist  man  schon  dem  Bilde  der  Melancholia  agitata  genähert,  wovon 
erst  viel  später  die  Rede  sein  kann. 

Die  Krankheit,  bisweilen  auf  alkoholischem  Boden,  meist  im  Klimak¬ 
terium,  in  der  Seneszenz,  bei  Epilepsie,  auch  interkurrent  bei  Herz-  und 
Nierenleiden  auftretend,  ist  heilbar,  falls  sie  nicht  den  Anfang  von  kom¬ 
plizierten  Motilitäts-  oder  psycho-sensoriellen  Psychosen  darstellt.  Grenzfälle 
gegenüber  der  „affektiven  Melancholie”  kommen  vor.  Gegenüber  der  akuten 
Halluzinose  kann  die  Diagnose  auf  Schwierigkeiten  stoszen. 

An  diese  Angst-Psychosen  schlieszen  sich  die  somatopsychischen  oder 
hypochondrischen  Angstpsychosen,  in  deren  Mittelpunkt  die  zirkumskripte 
intestinale  Hypochondrie  sich  befindet.  Noch  mehr  als  Angst  tritt  dabei 
die  Ratlosigkeit  über  die  körperlichen  Sensationen  hervor.  Gewöhnlich  sind 
es  die  beiden  Endpunkte  des  Tractus  intestinalis,  über  welche  sich  die 
somatopsychische  Desorientierung  erstreckt.  Es  können  auch  die  Luftwege, 
Blase,  Genitalien  dieser  Desorientierung  unterliegen  und  es  können  Hyper- 
kinesen  und  nicht  weniger  interessante  Akinesen  dazu  kommen,  ohne  dasz 
es  möglich  wird,  zu  bestimmen,  ob  sie  Folgen  von  somatopsychischen  An-, 
Para-  oder  Hyperästhesien  sind. 

In  den  gleichen  Fällen  zirkumskripter  Hypochondrie  kann  es  zu  den 
blinden  Wutausbrüchen  der  somatopsychischen  Ratlosigkeit  kommen, 
durch  „kurzen  Schlusz”  bedingt.  Auch  die  heftigen  Reaktionen,  wie  das 
Ausreiszen  der  Genitalien  etc.  sind  hier  nicht  so  selten  und  psychosen- 
soriell  motiviert. 

Aetiologisch  sind  es  ziemlich  oft  körperliche  Krankheiten,  welche  eine 
der  Grundlagen  der  Psychose  sind,  aber  bei  Epilepsie,  auch  bei  Paralyse 
kommt  sie  vor,  und  ein  schönes  Beispiel,  wo  sich  gerade  bei  Paralyse  die 
somatopsychische  Desorientierung  über  die  Körperoberfläche  und  die  Lage¬ 
empfindungen  ausbreitet,  wird  angeführt.  Es  kommt  auch  eine  Kombination 
dergleichen  fast  reiner  Somatopsychose  mit  affektiver  Melancholie,  eine  hypo¬ 
chondrische  Melancholie  im  wirklichen  Sinne  vor. 

Die  akuten  Formen  sind  oft  heilbar. 

Nach  diesen  Somatopsychosen  kommen  die  fast  reinen  Allopsychosen 
zur  Besprechung.  Als  solche  führt  Wernicke  die  akute  Halluzinose,  das 
akute,  chronische  und  protrahierte  Alkoholdelirium,  die  polyneuritische  Psy¬ 
chose  und  die  Preslyyophrenie  an.  Als  reinste  Form  tritt  die  akute  Hallu- 
kinose  auf,  meist  bei  Alkoholikern,  plötzlich  mit  massenhaften  bedrohlichen 
und  schimpfenden  Phonemen  einsetzend,  bei  relativ  gut  erhaltener  allo¬ 
psychischer  Orientierung.  Relativ  dann  sehr  bald,  schon  in  den  ersten 
Tagen,  tritt  durch  auto-  und  allopsychischen  Beziehungswahn  motivierter 
und  schnell  systematisierter,  physikalischer  und  altruistischer  Verfolgungs¬ 
wahn  auf.  Dieses  paranoide  Stadium  ist  für  die  Krankheit  geradezu  spezifisch, 
dadurch  ist  sie  scharf  von  der  einfachen  Angstpsychose  unterschieden. 


422 


WERNICKE  S  SYSTEM  DER  PSYCHIATRIE. 


Die  Fjjrankheit  ist  heilbar,  rezidiviert  aber  bei  fortgesetztem  Alkohol- 
gebraiich  ziemlich  konstant  und  kann  nach  ein-  oder  mehrmaligen  Rezidiven 
zu  der  progressiven  Halluzinose  führen,  einer  Krankheit,  die  schnell  zu 
geistigem  Zerfall  führt  und  bei  den  paranoiden  Zuständen  schon  gestreift  wurde. 

Vollkommen  anders  gestaltet  sich  das  akute  Alkoholdelirium,  wo  die 
erhaltene  autopsychische  Orientierung  mit  der  hochgradigen  Desorientierung 
auf  allopsychischem  Gebiet  kontrastiert  und  zusammen  mit  den  wechselnden 
traumhaften  Illusionen  und  Halluzinationen  ein  typisches  Krankheitsbild 
gibt.  Hier  steht  man  sozusagen  vor  einer  stabilen  Desorientierung,  vor 
einer  psychosensoriellen  Anästhesie  der  Allopsyche,  die  deshalb  sekundäre 
Identifikation  nicht  zuläszt  und  nicht  Folge  der  wechselnden  kombinierten 
Halluzinationen  sein  kann.  Die  absolute  Schlaflosigkeit  und  die  als  mit- 
ergriffensein  der  Projektionssysteme  gedeuteten  Tremoren,  Paraphasien  etc. 
zeichnen  weiter  genügend  das  Bild,  das  sich  auszerdem  mit  epileptiformen 
Anfällen  komplizieren  kann. 

Hat  der  erlösende  Schlaf  dies  akute  Krankheitsbild  beendigt,  so  kann 
ein  paranoides  Nachstadium  folgen,  das  als  chronisches  Delir  gedeutet  werden 
kann.  Hier  fehlen  die  Halluzinationen,  tritt  die  starke  Störung  der  Merk¬ 
fähigkeit  noch  schärfer  hervor,  bei  erhaltenem  Gedächtnissschatz  und  des¬ 
halb  mit  starker  zeitlicher  Desorientirung,  Amnesie  und  Konfabulationen 
verbunden.  Das  akute  Delirium  kann  aber  auch  protrahiert  verlaufen. 

Nahe  verwandt  diesen  für  Alkohol  keineswegs  spezifischen  Psychosen 
sind  zwei  andere  Psychosen:  erstens  die  polyneuritische  Psychose,  wobei 
ebenfalls  die  akute  allopsychische  Desorientierung  mit  fehlender  Merkfähig¬ 
keit,  Konfabulation  und  retroaktiver  Amnesie  neben  der  Polyneuritis  besteht  ; 
zweitens  die  sogenannte  Presbyophrenie,  eine  spezifische  Krankheit  des 
Greisenalters,  von  denselben  Symptomen  begleitet.  Beide  Krankheiten 
können  in  deliranter  Form  und  in  chronischer  Form  auftreten  und  speziell 
die  akute  Presbyophrenie  ist  vom  Alkoholdelir  nicht  zu  unterscheiden  und 
bei  beiden  kann  sich  in  schweren  Fällen  die  akute  allopsychische  Desorien¬ 
tierung  bis  zur  Asymbolie  steigern. 

Man  mag  von  diesen  Gesichtspunkten  sagen,  was  man  will,  man  darf 
Wernicke  den  Vorwurf  des  Schematisierens  machen,  aber  zugeben  musz 
man,  dasz  sich  hier  die  volle  Kraft  Wernicke’s  entfaltet.  Nur  ein  Schema, 
wie  er  es  besitzt  und  ausarbeitet,  konnte  im  Stande  sein,  eine  Gruppierung 
scheinbar  so  weit  auseinander  liegender  Krankheitsbilder  zu  gestalten.  Die 
Seiten  sind  in  ihrer  gedrungenen  Form  denn  auch  das  Beste  von  dem,  was 
meines  Wissens  über  die  Alkoholsymptomatologie  geschrieben  ist.  Und  das 
nicht  allein.  Sie  bringen  auch  die  schärfsten  Aussagen  über  das  Ver¬ 
hältnis  der  Symptomatologie  zur  Aetiologie.  Ein  jeder  wird  zustimmen, 
dasz  einerseits  der  Alkohol  so  verschiedenartige  Krankheitsbilder  geben 
kann,  wie  das  akute  und  chronische  Delirium  und  die  akute  Halluzinose, 
dasz  andererseits  die  Meningitis,  die  Paralyse,  die  akute  Presbyophrenie, 
die  Belladonna-  und  Aethervergiftung  dem  Alkoholdelirium  täuschend 
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ähnlich  sein  können.  Hier  liegt  der  erste  Versuch  vor,  die  klinische 
Psychiatrie  erst  sympto matologisch  zu  ordnen  und  dann  erst  zu  fragen, 
welche  Bedeutung  die  Aetiologie  für  die  geordneten  Symptomengruppen  hat. 

Diesen  durch  gemeinschaftliche  Desorientierung  im  allopsychischen  Ge¬ 
biet  verbundenen  Krankheiten  folgt  eine  Anatyse  der  mehr  oder  weniger 
reinen  Autopsychosen. 

Es  wird  anknüpfend  an  eine  Hysterica,  die  über  ihre  eigene  Persön¬ 
lichkeit  desorientiert  ist,  die  sich  selbst  fragt,  wer  sie  ist  und  wie  sie  heiszt, 
die  ihre  eigenen  Kleider  ansieht  und  fragt,  bin  ich  es,  und  deshalb  als 
Muster  einer  autopsychischen  Desorientiertheit  und  Ratlosigkeit  gilt,  sowohl 
der  second  état  der  Hysterischen,  der  Quartalsäufer,  als  die  erworbene 
moralische  Defektheit  von  einem  Gesichtspunkte  aus  betrachtet. 

Ich  werde  wohl  nicht  allein  stehen,  wenn  ich  sage,  dasz  mir  dieser 
Sprung  zu  weit  geht.  Ich  glaube  auch,  dasz  Wernicke  die  Häufigkeit 
des  alternierenden  Bewusztseins  (leichteren  Grades)  und  des  second  état 
unterschätzt.  Ueberhaupt  sehe  ich  nicht  gut  ein,  warum  der  second  état 
und  der  Quartalsäufer  hierher  und  nicht  zu  den  exquisit  chronischen,  ja 
viel  eher  den  exquisit  residuären  Zuständen  angehören. 

Die  Möglichkeit  einer  Deutung  an  der  Hand  von  Sejunktion  und  Rück¬ 
stauung  von  Nervenenergie  besteht  und  ist  in  gewissem  Sinne  von  Jan  e  t 
dargetan.  Nur  muszte  man,  in  Wernicke’s  Sprache  redend,  mit  zwei 
angebahnten  Assoziationsreihen  rechnen,  die  nicht  oder  nur  teilweise 
nebeneinander  bestehen  können.  Falls  eine  Krankheit,  eine  Emotion,  eine 
Suggestion  die  Nervenenergie  in  die,  sagen  wir,  krankhaft  angebahnte 
Reihe  zwingt,  kommt  plötzlich  die  veränderte  Reihe  überwertiger  Vor¬ 
stellungen  und  die  veränderte  moralische  Persönlichkeit  zu  Tage.  Meist 
langsam,  bisweilen  akut,  gleicht  sich  dieses  aus  und  kehrt  die  erste  Reihe 
wieder  mit  allen  Uebergängen  zwischen  der  totalen  Amnesie  und  dem 
erhaltenen  Gedächtnis  für  die  andere  Zeit. 

Die  krankhafte  Reihe  ist  nach  Janet’s  Vorbilde  reproduziebar  und, 
abgesehen  von  der  ganz  anderen  Fassung,  die  Janet  von  dem  Begriffe 
Identifikation  und  Bewusztseinstätigkeit  besitzt,  hat  sein  Gedankengang 
Verwandtes  mit  dem  von  Wernicke  aufzuweisen. 

Sicher  festgestellt  dagegen  wird  eine  akute  (expansive)  Autopsychose, 
wobei  Wernicke  an  zwei  Beispielen  die  akute  Entstehung  vieler  autoch- 
thonen  Ideen  demonstriert,  mit  expansiven  Gröszenideen  als  Erklärungswahn 
kombiniert. 

Das  plötzliche  Schwinden  (das  Abgezogenwerden)  von  Gedanken  wird 
als  Elementarsymptom  kurz  erwähnt.  Die  Zwangsvorstellungen,  die  auf 
ihnen  fuszenden  Neurosen  und  Psychosen,  die  Grübelsucht  und  damit  die 
folie  du  doute  et  délire  du  toucher,  sind  kurz,  vielleicht  zu  kurz,  abge¬ 
handelt  und  eine  zweite  Form  akuter  Autopsychose  mit  Gedankenlautwerden, 
mit  der  ersten  nahe  verwandt  und  wie  die  erste,  mit  exzessiver  Ausbildung 
von  Verfolgungs-  und  Gröszenwahn  verbunden,  wird  skizziert. 
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Hiermit  schlieszen  die  psycho-sensoriell  bedingten  Psychosen.  Das 
will  natürlich  nicht  sagen,  dasz  ihre  Formen  damit  erschöpft  sind.  Das 
ganze  Buch  behauptet,  nur  ein  Stammbaum  zu  sein,  woran  sich  spätere 
neuere  Formen  angliedern  können. 


IX. 

Nachdem  die  Symptomatologie  der  akuten  psycho-sensoriellen  Psychosen 
auf  diese  Weise  eine  Erörterung  gefunden,  werden  die  intrapsychischen 
Störungen  näher  ins  Auge  gefaszt. 

Ein  Ausblick  auf  das,  was  Wernicke  unter  dem  Namen  „Willen” 
verstehen  will,  geht  voraus.  „Das  Resultat  des  Wettbewerbes  mehrerer 
Vorstellungsgruppen,  von  denen  mindestens  eine  „eine  motorische  Zielvor- 
stellung  ist”,  gilt  als  Wille,  und  so  gefaszt  kann  der  Wille  als  ein  Index 
für  die  Funktion  der  Strecke  A  Z  gelten. 

Die  affektive  Melancholie,  die  durch  intrapsychische  Afunktion  be¬ 
dingte  Akinese,  ist  in  erster  Linie  durch  Unfähigkeit,  sich  zu  etwas  zu 
entschlieszen,  gekennzeichnet,  als  deren  Folgen  das  Gefühl  des  Nichtkönnens, 
des  Versagens,  die  Furcht  vor  der  Zukunft,  kurz  das  Gefühl  der  subjektiven 
Insuffizienz  erscheint;  die  psychischen  Gefühle  werden  stumpf,  Interesse¬ 
losigkeit  entsteht,  Kleinheitswahn  und  Seihstanklagewahn  folgen. 

Die  Akinese  bleibt  aber  ein  initiative;  sobald  sie  sich  als  reaktive 
Akinese  präsentiert,  treten  kompliziertere  Krankheiten,  in  erster  Linie  eine 
depressive  Melancholie,  zu  Tage. 

Angst  und  einseitiges,  bleibendes  Verharren  auf  denselben  Selbstanklage¬ 
oder  hypochondrischen  Vorstellungen  können  noch  mit  zu  dem  Bilde 
gehören  (Grenzfälle  zur  einfachen  Angstpsychose).  Es  kann  bei  schweren 
Fällen  zu  phantastischen  Kleinheitswahnvorstellungen  kommen,  die  sich  in 
Phoneme  kleiden  können.  Zu  xLnfang  der  Krankheit  ist  Selbstmord  nicht 
selten.  Dieses  eng  gefaszte  Krankheitsbild  betrachtet  Wernicke  bestimmt 
als  ein  selbständiges  und  nimmt  Kräpelin  gegenüber  Stellung. 

Die  gegensätzliche  Störung,  die  Manie,  ist  durch  eine  Ideenflucht  bei 
Nivellierung  der  Vorstellungen,  als  intrapsychische  Hyperkinese  zu  deuten. 
Der  Rededrang  der  Ideenflucht  kann  noch  auf  ziemlich  „geordnete”  Ideen¬ 
flucht  hinweisen.  In  schweren  Fällen  wird  sie  ungeordnet,  steigert  sich  zu 
der  Akme  der  Inkobärenz,  mit  der  zugleich  die  verworrene  Manie  anfängt. 

Als  Gegensatz  der  subjectiven  Insufficienz  tritt  die  Euphorie  mit  Selbst¬ 
überschätzung  auf.  Die  intrapsychische  Störung  führt  hier  zu  Gröszenwahn, 
der  oft  genug  mit  Zornmütigkeit  verbunden  ist. 

Die  Selbstständigkeit  der  Krankheit  hält  Wernicke  fest,  mit  Berück¬ 
sichtigung  der  paralytischen  Manie  und  der  Progressiva  divergens  von 
Kahl  bäum.  Melancholie  und  Manie  sind  aber  sehr  verwandte  Krank¬ 
heiten.  In  der  Rekonvaleszenz  schlägt  ziemlich  konstant  die  eine  Krankheit 
in  die  andere  um  ;  die  leicht  rezidivierende  Manie  kann  bei  einem  Rezidiv 


Wernicke’s  system  der  psychiatrie. 


425 


durch  eine  stellvertretende  Melancholie  ersetzt  werden.  Endlich  kommt  eine, 
nie  zu  Demenz  führende,  zirkuläre  Geistesstörung  vor. 

Das  alles  beeinträchtigt  nicht  die  selbständige  Stellung  beider  heil¬ 
baren  Krankheiten,  und  es  tut  wohl,  diese  einfachen,  klaren  Betrachtungen 
zu  lesen  gegenüber  dem  gerade  jetzt  ziemlich  verwirrten  Kapitel.  Diese 
Verwirrung  gründet  sich  vielleicht  auf  die  Tatsache,  dasz  die  affektive 
Melancholie  fast  nie  und  die  reine  Manie  (in  Wernicke’s  Sinne)  relativ 
selten  in  Irrenanstalten  behandelt  wird. 

Indessen  werden  diese  Betrachtungen  erst  ihre  Begründung  finden  in 
der  Lösung  der  schwierigsten  Fragen,  die  sich  jetzt  an  Wernicke  heran¬ 
drängen,  wo  er  die  Störungen,  die  sich  in  der  Strecke  Z  m  und  nahe 
daran  in  der  Strecke  A  Z  abspielen,  behandelt.  An  Beispiele  von  puerpe¬ 
ralen  und  menstrualen  Geistesstörungen  anknüpfend,  beginnt  er  die  Analyse 
der  Motilitätspsychosen,  die  weitere  Ausarbeitung  der  Ideen,  welche  Kahl- 
b  a  u  m  mit  seiner  Lehre  von  der  Katatonie  angebahnt  hat.  Der  hier  vor¬ 
handene  Rede-  und  Bewegungsdrang  sind  am  allerersten  als  pseudospontane 
Bewegungen  zu  deuten.  Diese  monotonen,  oft  rhythmisch  wiederkehrenden, 
gewöhnlich  übertriebenen,  mit  ungewöhnlichem  Muskelaufwand  geübten, 
stets  sich  gleich  bleibenden  Bewegungsformen,  die  im  sprachlichen  Bewe¬ 
gungsgebiete  zu  monotonen  Verbigerationen  führen,  unterscheiden  den 
psychomotorischen  Rede-  und  Bewegungsdrang  scharf  von  dein  intrapsychisch 
bedingten. 

Ist  letztere  reich  und  produktiv,  so  ist  erstere  monoton.  Für  die  Ideen¬ 
flucht  der  letzteren  tritt  gewöhnlich  Inkohärenz  ein  mit  fast  nie  fehlender 
Hypermetamorphose. 

Die  allopsychische  Orientierung  ist  gewöhnlich  gut.  Neben  diese  pseudo- 
spontanen  Initiativbewegungen  kommen  andere,  ebenso  monotone  und  rhyth¬ 
mische  Reaktivbewegungen  vor,  die  den  Bewegungen  der  Jaktation  gleichen 
und  als  Reaktion  auf  eigentümliche  Lage-  und  Bewegungssensationen,  als 
jaktatoider  Bewegungsdrang  neben  dem  psychomotorischen  gefunden  wird. 

In  schweren  Fällen  kann  sich  dazu  ein  choreatischer  Bewegungsdrang 
entwickeln  (wie  überhaupt  die  schwere  Schwangerschaftschorea  der  puer¬ 
peralen  Motilitätspsychose  verwandt  ist),  die  aber  auf  ein  Uebergreifen  min¬ 
destens  auf  die  motorischen  Projektionsfelder  hin  weist. 

Ein  impulsiver  Bewegungsdrang  (Koprolalie,  maladie  des  tics)  kann 
sich  dem  einfachen  psychomotorischen  zugesellen.  Ratlosigkeit  über  die 
pseudospontanen  Bewegungen  kann  neue  „ratlose  Bewegungsunruhe”  hin¬ 
zufügen  und  die  selten  fehlende  Hypermetamorphose  kann  ein  neuer  Faktor 
sein,  der  Bewegungsdrang  setzt.  Kurz,  die  menstruale  oder  puerperale  Moti¬ 
litätspsychose  kann  schwer  analysierbare  Bewegungen  aufweisen. 

Der  Krankheitsverlauf  ist  periodisch  und  nach  mehreren  Perioden  ist 
die  Krankheit  oft  genug  heilbar.  Hyoszin  leistet  hier  bisweilen  vorzügliche 
Dienste. 

Dieser  Ausblick  auf  die  Motilitätspsychosen  war  notwenig,  ehe  eines 


426 


WERNICKE  S  SYSTEM  DER  PSYCHIATRIE. 


der  wichtigsten  Kapitel  des  Buches,  die  verworrene  Manie  Wernicke’s, 
analysiert  werden  kann.  Wernicke  musz,  will  er  den  klinischen  Tatsachen 
gerecht  bleiben,  anerkennen,  dasz  es  eine  Geistesstörung  gibt,  die  intrapsy¬ 
chisch  als  Inkohärenz  mit  Ideenflucht  gekennzeichnet,  zugleich  mit  mas¬ 
senhaften  Reizerscheinungen,  psychomotorisch  und  psychosensoriell,  kom¬ 
biniert,  sich  abspielt. 

Bis  soweit  konnte  man  auch  von  agitierter  Verwirrtheit  sprechen  und 
die  Agitation  sowohl  auf  der  psychomotorischen  als  auf  der  sensoriellen 
Seite  suchen. 

Für  diese  von  Wernicke  als  Akme  der  Manie  aufgefaszte  Krankheit, 
bei  der  sich  die  Ideenflucht  zur  Inkohärenz  steigert,  fordert  er  aber  eine 
prinzipielle  Trennung  der  Inkohärenz  als  Reizsymptom  von  der,  welche  als 
Ausdruck  eines  Defektes  durch  Sejunktion  zu  Tage  tritt. 

Ich  musz  bekennen,  dasz  ich  das  entscheidende  Moment  auch  hier 
wieder  nicht  habe  fühlen  können.  Dasz  Meynert’s  Amentia  viel  mehr 
umfaszt,  als  die  verworrene  Manie,  ist  klar,  nicht  aber,  warum  sich  in 
Wernicke’s  Gedankengang  obengenannter  prinzipieller  Gegensatz  als  not¬ 
wendig  darstellt.  So  weit  ich  seine  Auseinandersetzungen  begriffen  habe, 
braucht  sich  Meynert’s  leichte  Assoziationsschwäche  nur  auf  das  auto¬ 
psychische  Gebiet  auszudehnen.  Wernicke  selbst  wagt  auf  diesem  Gebiet 
noch  keine  Assoziationsbestrebungen,  stellt  sie  hier  vielmehr  in  Abrede. 
Und  dann  ist  es  für  mich  zulässig,  dasz  eine  leichte  Assoziationsschwäche, 
so  lange  eine  Sejunktion  leichteren  Grades  stattfindet,  noch  keine  nennens¬ 
werten  Identifikationsstörungen  setzt,  wenigstens  nicht  so  grosz,  dasz  sie 
bei  reaktiven  Handlungen  beurteilt  werden  könnten.  Wohl  aber  könnte  so 
eine  leichte  Sejunktion  durch  Rückstauung  der  Nervenenergie  zu  schnellerem 
Ablauf  und  zu  ungenügender  Erhebung  bestimmter  Vorstellungsreihen 
über  den  Schwellenwert,  also  zur  Nivellierung  führen.  Bei  schwereren 
Fällen  kommt  es  dann  zu  Ungeordnetheit  und  Inkohärenz  (durch  Reizwir¬ 
kung)  bei  noch  schwereren  zu  Inkohärenz  (bei  nachweisbarem  Defekte,  und 
zwar  mit  psychomotorischen  Reizsymptomen  in  erster,  mit  psychosensoriellen 
Reizsymptomen  in  zweiter  Linie).  Kurz,  ich  habe  einen  Unterschied  in  dem 
Gedankengang  Meynert’s  und  Wernicke’s  nicht  in  dem  Masze  finden 
können,  als  Wernicke  es,  falls  ich  ihn  recht  begreife,  will.  Das  liegt 
zum  Teil  daran,  dasz  ich  den  prinzipiellen  Gegensatz  zwischen  Symptomen 
bei  Störung  der  Bewusztseinstätigkeit  und  zwischen  denen  bei  Reiz  durch 
Energiestauung  nach  Sejunktion  nicht  fühle. 

Die  verworrene  Manie  tritt  oft  auf  als  eine  der  Perioden  bei  periodi¬ 
scher  Manie,  bisweilen  klingt  eine  hyperkinetische  Motilitätspsychose  oder 
eine  verworrene  Manie  bei  späteren  Rezidiven  als  reine  Manie  ab  (selbst 
nachdem  eine  stellvertretende  Melancholie  zwischengeschaltet  war)  und  ist 
in  dieser  Form  bisweilen  heilbar. 

Die  Existenz  einer  wirklichen  primären  Inkohärenz  als  primäres  Defekt¬ 
symptom,  eine  „primäre  asthenische  Verwirrtheit”,  ist  nicht  bestimmt  in 
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Abrede  zu  stellen;  AVer  nicke  glaubt  sie  beobachtet  zu  haben.  Natürlich 
miiszte  seinen  Auseinandersetzungen  gemäsz  ein  derartiges  Bild  sehr  streng 
bestimmt  werden  durch  Ausfall  von  Spontaneität,  ATersagen  der  Gedanken¬ 
tätigkeit  bei  komplizierten  Anforderungen,  erhaltene  Aufmerksamkeit, 
schlechte  Merkfähigkeit,  allopsychische  Desorientirung  mit  motorischen  und 
sensorischen  Reizerscheinungen,  ohne  erhebliche  Affekte. 

Die  akinetisch-parakinetischen  Motilitätspsychosen  folgen  jetzt  den 
hyperkinetischen.  Die  vollständige  Akinese,  die  aus  vielen  Ursachen  zu 
deutende  Regungslosigkeit  wird  analysiert.  In  schweren  Fällen  mit  passiver 
Beweglichkeit  der  Muskeln,  wo  gewöhnlich  doch  noch  einige  reaktive  Beweg¬ 
lichkeit  (Augenlider)  erhalten  ist,  kompliziert,  trifft  man  daneben  den  Nega¬ 
tivismus,  die  Flexibilitas,  die  Muskelstarre  und  die  Pseudoflexibilitas  cerea, 
fixe  abnorme  Stellungen  etc.  Ist  die  Regungslosigkeit  reaktiv  zu  durch¬ 
brechen,  zwingt  man  z.  B.  den  Kranken  zu  gehen,  dann  stöszt  man  oft  auf 
viele  Parakinesen,  Abänderungen  des  Ganges,  Bewegungsstereotypien,  die 
sich  oft  sehr  den  Hyperkinesen  nähern,  wie  bei  dem  A^erbigerieren. 

AYie  das  Sensorium  sich  verhält,  ist  bei  der  Akinese  nur  selten  zu 
sagen.  Das  aber  ist  gewisz,  dasz  die  Akinese  auf  sehr  verschiedene  AVeise 
bedingt  sein  kann.  Alles,  was  früher  Melancholia  attonita  genannt  wurde, 
gehört  hierzu.  Bleibt  man  dabei,  eine  akinetische  Geistesstörung  als  Einheit 
festzuhalten,  dann  kommt  man  zu  einem  bisweilen  apoplektiform  einsetzen¬ 
den  (und  dann  sehr  schnell  deletären)  Verlauf,  bisweilen  mit  einem  Initial¬ 
stadium  der  Ratlosigkeit,  bisweilen  mit  einem  ähnlichen  Stadium  des 
Beziehungswahns,  mit  Ausgang  in  ein  paranoides  Stadium  oder  in  Demenz, 
falls  nicht,  was  doch  noch  manchmal  stattfindet,  Heilung  eintritt. 

Auch  die  akinetischen  und  hyperkinetischen  Störungen  sind  nahe  ver¬ 
wandt.  Es  können  sich  akinetische  Phasen  in  eine  hyperkinetische  Krank¬ 
heit  schieben  und  eine  zyklisch  wechselnde  akinetisch-hyperkinetische  Krank¬ 
heitsform  kommt  vor.  Ebenso  eine  komplete,  aus  A-,  Para-  und  Hyper¬ 
kinesen  zusammengesetzte. 

Es  ist  wahrscheinlich,  dasz  in  die  akinetischen  Formen  viele  und  ätio¬ 
logisch  sehr  verschieden  bedingte  klinische  Krankheitsbilder  eingehen,  um 
so  mehr,  da  es  durch  die  Akinese  gewöhnlich  unmöglich  ist.  über  ander¬ 
weitige  Identifikationsstörungen  zu  urteilen.  Die  Akinese  verdeckt  z.  B. 
einen  phantastischen  Bedrohungswahn  mit  Desorientierung  auf  allen  Gebieten 
u.  s.  w. 

Zwar  gelingt  es,  die  psychomotorische  Akinese  von  der  intrapsychischen 
abzugrenzen.  Bei  der  affektiven  Melancholie  ist  die  initiative  Akinese  schon 
besprochen.  Bei  der  depressiven  Melancholie,  die  nicht  so  sicher  eine 
selbständige  Bedeutung  hat,  kommt  es  ebenso  zu  initiativem  Mutakismus 
und  initiativer  allgemeiner  Akinese,  aber  die  Reaktivbewegungen  sind  nur 
im  Verhältnis  zu  den  Schwierigkeiten  der  intrapsychischen  Leitung  beein¬ 
trächtigt.  Flexibilitas,  Negativismus,  Muskelstarre  und  alle  diese  spezifischen 
Symptome  fehlen.  Fehlt  die  intrapsychische  Leitung  ganz,  so  fehlen  auch 
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die  Affekte,  abgesehen  von  Angst,  die  als  somatopsychische  Erscheinung 
durch  das  Versagen  der  Assoziationen  ausgelöst  werden  kann.  Nicht  selten 
scheint  eine  Reihe  von  Motilitätspsychosen  mit  gleichen  Symptomen 
anzufangen. 

Einige  Worte  werden  schlieszlich  den  hypochondrischen  Lähmungen 
gewidmet,  bei  denen  es  auf  einem  lokalisierten  Gebiet  zum  Ausschlusz  des 
Willens  kommt.  Wernicke  stellt  sie  in  Gegensatz  zu  den  psychischen 
Lähmungen  Charcot’s,  welche  nach  seiner  Meinung  bei  geistig  Gesunden 
wahrgenommen  werden. 

X. 

Bis  so  weit  habe  ich  in  gedrängter  Kürze  versucht,  Wernicke  zu 
folgen.  Es  geschah  mit  dem  Zwecke,  seinen  Versuch  einer  symptomatologi- 
schen  Gruppierung  der  Geistesstörung  als  einen  gelungenen  Versuch  her¬ 
vortreten  zu  lassen.  Dasz  dabei  nicht  mehr  als  ein  Gerippe  herauskommt, 
dasz  man  hier  nur  relativ  einfache,  die  Grundformen  der  Geistesstörungen, 
sieht,  versteht  sich  von  selbst,  auch  dasz  man  Vieles  als  gemischte  und 
zusammengesetzte  Psychosen  wird  hinzufügen  müssen. 

Auf  die  weitere  ätiologische  Gruppierung,  die  sich  daran  schlieszen 
musz,  und  wobei  die  progressive  Paralyse  einen  selbständigen  Platz  und 
eine  sehr  schöne  Beschreibung  findet,  werde  ich  nicht  weiter  eingehen.  Es 
muss  dem  Leser  selbst  diese  nicht  weniger  interessante  Hälfte  überlassen 
bleiben.  Mir  war  es  darum  zu  tun,  die  Bedeutung  des  Buches,  so  weit  ich 
das  vermochte,  hervorzuheben,  und  ich  tat  das  in  der  vollen  Ueberzeugung, 
ein  Buch  zu  kritisieren,  das  eine  Leistung  hervorragenden  Ranges  ist.  Ob 
sich  das  Alles  halten  wird,  ob  sich  die  verschiedenen  vom  Schema  her¬ 
geleiteten  Krankheitsbilder  als  bleibende  Krankheitsbilder  erweisen  werden, 
das  weisz  ich  nicht,  wage  es  weder  zu  behaupten,  noch  zu  verneinen.  Fest 
steht,  dasz  ein  Versuch  von  groszer  Tragweite  in  dieser  Richtung  getan 
ist,  dasz  ein  Ausblick  geöffnet  ist,  um  symptomatologisch  fortschreitend 
einmal  nach  Realisierten  Krankheiten  zu  fragen,  wenn,  sei  es  durch  bessere 
Gliafärbung  oder  auf  andere  Weisen,  die  pathologische  Anatomie  darauf 
wird  antworten  können.  Fest  steht,  dasz  der  von  Meynert  angebahnte 
Weg  wieder  eine  Strecke  weiter  verfolgt  ist,  und  dieses  getan  zu  haben, 
wird  ein  bleibendes  ARrdienst  Wernicke’s  sein,  auch  falls  ein  späterer 
Kritiker  sagen  müszte:  Auch  damals  war  die  Zeit  für  solche  groszartigen 
Versuche  noch  nicht  reif.  Fest  steht  auch,  dasz  sein  Schema  und  seine 
genialen  Auseinandersetzungen  didaktisch  einen  unübersehbar  groszen  AVert 
haben,  und  das  alles  zusammen  rechtfertigt  meine  Meinung,  dasz  wir  hier 
das  bedeutendste  Lehrbuch  der  jüngsten  Zeit  vor  uns  haben. 
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(Traduit  d’après  Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde  XXXVI2,  1083,  1900.) 


G.  H.  Moll  van  Charante.  De  hyperalgetische 
zonen  van  Head.  Academisch  proefschrift, 
Leiden  1900. 


Il  arrive  maintes  fois  aux  neurologistes  professionnels,  mes  confrères, 
de  quitter  notre  clinique  fort  embarrassés,  en  réfléchissant  aux  résultats 
étranges  que  nous  a  fournis  une  recherche  portant  sur  des  troubles  que 
l’on  soupçonne  dans  la  sensibilité  de  divers  nerfs  cutanés.  Il  ne  faut  pas 
s’étonner  que  nous  soyons  devenus  quelque  peu  sceptiques  sur  la  valeur  des 
documents  que  peut  fournir  l’examen  clinique  pour  la  détermination  des 
territoires  cutanés  correspondant  à  une  racine  dorsale  de  nerf  rachidien  ou 
à  l’extension  d’un  segment  médullaire. 

Quand  leur  distribution  a  été  déterminée  anatomiquement  ou  physio¬ 
logiquement,  ou  mieux  encore  par  la  concordance  de  ces  deux  procédés 
irréprochables,  alors,  mais  alors  seulement,  l’investigation  clinique  peut 
intervenir,  comme  moyen  de  confirmation.  Cette  dernière  methode  ne  paraît 
pas  susceptible  de  fournir  des  documents  suffisants  par  eux-mêmes  ;  elle  ne 
l’a  pas  fait  jusqu’à  présent. 

Le  contrôle  en  reste  ensuite  à  faire. 

Bien  que,  en  1856,  Türck  (se  fondant  sur  environ  300  cas  cliniques 
chez  l’homme  et  sur  de  nombreuses  expériences  sur  le  chien)  ait,  partiellement 
par  voie  physiologique,  partiellement  par  observation  clinique,  esquissé  les 
territoires  cutanés  innervés  par  chaque  racine  dorsale  ; 

bien  que  la  partie  physiologique  de  ces  recherches  ait  passé  dans  le 
célèbre  traité  de  J  oh.  Müller  et  n’ait  été  ainsi  rien  moins  qu’oubliée; 

bien  que  la  clinique  chirurgicale  et  la  clinique  neurologique  rencon¬ 
trent  pour  ainsi  dire  quotidiennement  des  troubles  de  la  sensibilité  dans 
le  territoire  d’une  racine  dorsale  malade  ; 

malgré  tout  cela,  la  méthode  clinique  n’a  pas  avancé  d’un  pas,  jusqu’au 
moment  où  H  e  r  r  i  n  g  h  a  m  et  Paterson  nous  ont  fait  connaître  la  struc¬ 
ture  du  plexus,  jusqu’au  moment  où  Sherrington  et  Bolk  nous  ont 
décrit  la  part  de  chaque  racine  postérieure  dans  l’innervation  de  la  peau. 

Lorsque  Herringham  eut  énoncé  ses  lois,  célèbres  depuis,  de  la  dis¬ 
tribution  des  régions  sensibles  des  racines;  lorsque  Paterson,  par  des 
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recherches  d’embryologie,  eût  précisé  la  répartition  cutanée  de  ces  racines, 
alors  seulement  Ross  put  présenter  son  schéma  clinique  des  districts 
cutanés  des  racines  médullaires,  reposant  manifestement  sur  les  observations 
précédentes.  A  une  époque  ultérieure,  surtout  après  que  Sherrington, 
en  reprenant  avec  des  singes  les  expériences  de  Türck  et  en  étendant  ses 
conclusions,  eût  montré  la  distribution  des  champs  radiculaires,  on  vit  surgir 
des  schémas  cliniques  des  innervations  correspondant  aux  racines  postérieures, 
tels  que  ceux  de  Allen,  de  Starr,  de  Thorburn,  de  Kocher,  et 
d’autres.  Malgré  leurs  contradictions,  ils  concordaient  en  ce  sens  qu’ils  ne 
s’écartaient  pas  beaucoup  des  données  fournis  par  l’anatomie  et  la 
physiologie. 

Après  que  les  recherches  anatomiques  de  Bolk  eurent  attiré  notre 
attention,  à  nous  Hollandais,  sur  des  résultats  analogues  à  ceux  que 
Sherrington  avait  obtenus  physiologiquement,  on  se  mit  à  chercher 
aussi  dans  les  cliniques  hollandaises  si  le  clinicien  pouvait,  et  dans  quelle 
mesure  il  pouvait,  contribuer  à  la  détermination  des  territoires  d’inner¬ 
vation  de  la  peau,  et  l’on  vit  paraître  sur  ce  sujet  des  travaux  plus  ou 
moins  étendus. 

Au  milieu  de  tout  ce  meli-melo  clinique  —  car  il  est  difficile  d’em¬ 
ployer  une  autre  expression  en  l’absence  d’une  méthode  de  mesure  convenable 
pour  la  détermination  quantitative  des  diverses  formes  de  perceptions 
cutanées  (par  exemple  la  douleur,  la  sensation  de  pression),  méthode  qui, 
on  l’oublie  trop  souvent,  est  nécessairement  d’ordre  psychologique  —  on 
est  frappé  de  rencontrer  une  nouvelle  idée. 

Son  auteur,  un  ami  de  Sherrington  et  un  élève  de  Ross,  émet 
l’idée  que  l’extension  du  zona  coïncide  avec  des  territoires  précis  soit  des 
racines  postérieures,  soit  des  segments  de  la  moelle,  et  qu’on  peut  utiliser 
cette  extension  pour  la  détermination  des  territoires  en  question. 

L’hypothèse  corollaire,  admettant  que  la  sensibilité  cutanée  qui  peut 
accompagner,  avec  la  douleur,  une  lésion  d’organes  internes,  présente  une 
distribution  métamérique  analogue  à  celle  du  zona,  et  peut  à  son  tour 
servir  à  la  même  détermination,  était  également  une  idée  ingénieuse. 
L’application  en  a  paru  féconde.  Elle  a  dominé  le  rassemblement  de  très 
nombreux  cas,  où  l’on  a  noté  l’extension  de  zonas  et  comparé  cette  exten¬ 
sion  avec  celle  de  la  „tenderness”  cutanée  signalée  ci-dessus,  qui  coïn¬ 
cidait  avec  elle  tant  bien  que  mal. 

Voici  maintenant  qu’un  jeune  observateur,  le  Dr.  Moll  van  Charante, 
vient  nous  affirmer  que  Head  s’est  trompé.  Il  le  fait  en  s’appuyant  sur 
une  compilation  laborieuse  de  la  littérature  et  sur  de  nombreuses  obser¬ 
vations  personnelles  précises,  qui  donnent  à  son  travail  un  aspect  de 
travail  sérieux. 

On  le  lira  donc,  sans  aucun  doute. 

Pour  cette  raison,  et  aussi  parce  que  le  sujet  lui-même  m’intéresse, 
je  ne  me  contenterai  pas,  comme  à  l’ordinaire,  de  dire  que  le  Dr.  Moll 
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van  Charante  a  écrit  une  excellente  dissertation;  je  la  crois  digne  de 
quelques  observations.  Que  le  Dr.  Moll  van  Charante  soit  bien  con¬ 
vaincu  que  si  j’avais  trouvé  son  oeuvre  insignifiante,  je  ne  la  critiquerais 
pas  de  la  manière  dont  je  vais  le  faire,  c’est-à-dire  en  lui  opposant  des  faits. 

Je  vais  même  plus  loin.  Malgré  ma  crainte  que  la  conclusion  à 
laquelle  arrive  le  Dr.  Moll  van  Charante  —  c’est-à-dire  que  Head 
est  allé  trop  loin  et  qu’il  demande  à  la  clinique  des  réponses  que  celle-ci 
ne  peut  encore  ou  ne  pourra  jamais  donner  —  ne  devienne  aussi  la  mienne 
avec  le  temps,  je  désire  provisoirement  encore  suspendre  mon  jugement. 
J’agis  avec  cette  réserve,  malgré  que  je  possède  un  nombre  d’observations, 
appuyées  de  photographies,  qui  n’est  certainement  pas  inférieur  aux  siennes. 

Je  commence  par  l’éruption  de  l’herpès.  L’auteur  de  la  dissertation 
nous  affirme,  dans  sa  révision  de  la  littérature,  que  sur  ce  point  presque 
tout  est  contesté  et  que’  Head  ne  se  trouvait  pas,  en  conséquence,  autorisé 
à  faire  de  cette  éruption  la  base  de  ses  observations  ;  en  cela  il  me  paraît 
aller  trop  loin. 

Le  Dr.  Moll  van  Charante  conclut  avec  une  certaine  emphase: 
„La  théorie  de  Head  pèche  par  la  base”  (p.  86).  Le  Dr.  Moll  van 


Fig.  la. 


Fig.  1  b. 


Charante  a  raison  de  conclure  ainsi  des  matériaux  cliniques.  Mais,  en 
raison  des  connaissances  sur  la  répartition  des  territoires  d’innervation  que 
nous  devons  à  Sherrington  et  à  Bolk,  je  crois  bon  de  proposer  au 
Dr.  Moll  van  Charante  les  trois  derniers  cas  de  herpes  zoster  observés 
Winkler  III.  28 
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dans  ma  clinique.  Je  le  fais  ici,  parce  que  la  question  est  de  grande  impor¬ 
tance  ;  l’auteur  reconnaîtra  ainsi  la  valeur  que  j’attache  à  ses  observations.  En 
raison  des  photographies  qui  accompagnent  la  présente  note 1),  le  Dr. 
Moll  van  Char  an  te  voudra  bien  me  dispenser  d’une  description  détaillée. 
Elle  serait  fastidieuse  pour  le  lecteur. 

Les  figures  1,  a  et  b,  sont  faites  d’après  une  éruption  correspondant, 
d’après  moi,  au  territoire  des  16e,  17e  et  18e  (D  8,  I)  9  et  D  10)  racines 
dorsales.  La  femme,  une  hystérique  paraplégique  prétendait-on,  ne  présen¬ 
tait  pas  de  symptôme  net  de  carie  vertébrale,  mais  on  en  soupçonnait  la 
présence  en  raison  de  la  pleurésie  qui  a  rapidement  suivi,  du  côté  opposé, 
l’éruption  herpétique  et  en  raison  de  la  paraplégie  spastique  ;  cette  femme 
présenta  temporairement  et  unilatéralement  une  zone  hyperalgésique.  En 
l’espace  de  quelques  jours,  cette  hyperalgésie,  qui  progressait  constamment, 
sans  pouvoir  être  localisée,  se  généralisa  au  point  que  la  femme  ne  peut 
plus  supporter,  depuis  le  bas  du  cou  (région  de  la  3e  racine)  jusqu’aux 
pieds,  l’attouchement  d’un  pinceau,  sans  présenter  des  réflexes  douloureux. 

Quant  à  l’herpès:  il  commence  près  des  lie  et  12e  vertèbres  thoraci¬ 
ques,  de  la  1ère  et  partiellement  de  la  2e  vertèbre  lombaire.  Latéralement, 
où  la  région  dorsale  du  dermatome  confine  à  sa  région  ventrale,  il  remonte 
brusquement,  comme  le  veut  le  schéma  de  Bolk.  Plus  loin,  sur  la  face 
ventrale,  il  enveloppe  l’ombilic,  et  présente  même  à  sa  limite  inférieure 
un  commencement  d’expansion  linguiforme,  analogue  à  ce  que  Sherring¬ 
ton  décrit  chez  les  singes. 

Je  demande  si  un  cas  aussi  net  ne  permet  pas  cette  interprétation: 
l’extension  de  l’herpés  correspond  aux  territoires  des  racines  énumérées  ci- 
dessus  (je  ne  parle  pas,  expressément,  d’une  région  segmentaire). 

Sur  les  figures  2  a  et  b,  je  donne  un  exemple  d’éruption  localisée  dans 
le  territoire  immédiatement  voisin,  celui  de  la  14e  et  de  la  15e  racines,  à 
mon  sens. 

Dorsalement,  elle  débute  en  face  des  8e,  9e  et  10e  vertèbres  thora¬ 
ciques  ;  on  voit  latéralement  ses  limites  remonter  comme  dans  le  cas  précé¬ 
dent.  Le  prolongement  linguiforme  manque  au  bord  inférieur  (il  manque 
d’ailleurs  aussi  au  bord  supérieur,  dans  le  cas  précédent).  Elle  atteint,  près 
du  sternum,  le  6e  espace  intercostal  et  entoure  le  processus  xyphoïde. 

De  nouveau,  il  me  semble  que,  d’accord  avec  le  schéma  de  Bolk, 
je  puis  affirmer  que  cet  herpès  coïncide  avec  le  territoire  cutané  des  raci¬ 
nes  énumérées  ci-dessus. 

Voyons  maintenant  les  figures  3  a  et  b. 

C’est,  à  mon  avis,  une  éruption  correspondant  au  territoire  de  la  9e  et 
10e  racine. 

Partant  dorsalement  vis-à-vis  de  la  1ère  et  2e  vertèbres  dorsales,  la 
zone  d’éruption  suit  à  peu  près  exactement  la  ligne  axiale  dorsale,  passe 


)  Les  photographies  ont  été  faites  par  l’assistant  de  la  section,  le  Dr.  Beyer  man. 
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sur  le  .  bras,  sans  qu’il  y  ait  trace  de  chevauchement  latéral.  Elle  comprend 
toute  la  surface  interne  du  bras;  elle  passe,  après  avoir  dévié  de  l’axe  du 
bras,  sur  l’avant-bras  jusqu’au  dessus  du  poignet.  De  plus,  le  long  de  la 
ligne  axiale  ventrale,  en  haut,  elle  atteint  la  poitrine. 

Pourquoi  la  portion  antérieure  de  l’extension  des  9e  et  10e  racines 
n’est  elle  pas  comprise  dans  cette  éruption?  Je  ne  sais,  bien  que  j’aie  des 


Fig.  2 a.  Fig.  2b. 


raisons  de  soupçonner  l’origine  de  semblables  hiatus  dans  les  éruptions 
herpétiques. 

J’avoue  volontiers  au  Dr.  Moll  van  Char  an  te,  que  je  ne  connais 
pas  la  nature  et  l’origine  du  zona1),  mais  je  crois  que,  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  l’éruption  coïncide  avec  des  territoires  radiculaires. 

Suis-je  pour  cela  un  partisan  obstiné  de  l’opinion  de  Head?  Pas  du 
tout,  partiellement  pour  des  raisons  analogues  à  celles  que  fournit  le  Dr. 
Moll  van  Char  ante.  Mais  il  y  a  encore  beaucoup  de  choses  à  com¬ 
prendre  dans  l’éruption  zonaire,  et  j’accorde  que  beaucoup  de  cas  sont 
loin  de  fournir  des  renseignements  sur  l’extension  des  territoires  d’inner¬ 
vation  des  racines  ou  sur  celle  des  régions  segmentaires. 

Le  travail  du  Dr.  Moll  van  C  h  ara  n  te  contient  encore  une  critique 


')  Ceci  a  été  écrit  avant  l’apparition,  dans  le  dernier  numéro  de  Brain,  du  mémoire  de 
Head  qui  résoud  la  question.  L’herpès  résulte  d’une  lésion  du  ganglion  intervertébral, 
atteint  dans  son  ensemble  ou  dans  une  partie. 
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circonstanciée  des  zones  de  „tenderness”,  c’est-à-dire  des  zónes  d’hyperal¬ 
gésie.  Une  critique  qui  donne  à  réfléchir,  qui  est  parfois  exacte. 

Le  reproche  fait  à  H  e  a  d  de  s’être  laissé  plus  ou  moins  dominer  par 
les  idées  de  Sherrington,  et  de  s’en  tenir  à  ne  modifier  que  peu  de 
chose  à  l’un  ou  l’autre  territoire,  n’est  pas  immérité,  comme  le  démontre 
la  malheureuse  histoire  de  D  12  et  L  1;  mais  l’auteur  tient  trop  peu 
compte  de  la  possibilité  de  préfixie  ou  de  postfixie.  Je  trouve  dans  cette 
dissertation,  pour  la  première  fois,  des  schémas  de  l’innervation  cutanée 
où  les  points  de  repère  sont  empruntés  au  squelette:  au  Dr.  Moll  van 
Char  an  te  revient  donc  l’honneur  d’avoir  introduit  ce  procédé  de  repérage 


Fig.  3 a.  Fig.  36. 


avantageux  à  mon  sens.  Cela  me  paraît  une  nouveauté  importante,  qui 
mérite  d’être  utilisée  dans  une  large  mesure. 

De  plus,  je  prise  fort  la  lojmuté  avec  la  quelle  il  décrit  ses  observations, 
même  quand  elles  paraissent  l’embarrasser.  Je  ne  crois  pas  qu’il  y  ait 
dans  les  descriptions  de  M.  Moll  van  Ch  a  ran  te  plus  d’erreus  d’obserr- 
vation  que  chez  d’autres  observateurs.  Le  manque  d’idée  préconçue  est  la 
caractéristique  de  ses  recherches.  Je  me  demande  seulement  en  conscience  si 
le  Dr.  Moll  van  Char  an  te  se  figure  que  les  cliniciens  qui  ont  cherché, 
après  Tiirck,  de  1857  à  1890,  avec  passablement  de  liberté  d’esprit,  sont 
parvenus,  grâce  à  leur  absence  d’idées  préconçues,  à  découvrir  quelque  chose 
de  la  distribution  des  racines  ou  de  la  répartition  des  zones  segmentaires. 

Il  me  semble  que  la  nature  réalise  si  rarement  l’expérience  d’où  dépend 
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l’hypothèse  de  Head,  que  de  longues  séries  d’observations  négatives  ne 
peuvent  prévaloir  contre  une  seule  observation  positive. 

Et  comme  je  ne  puis  absolument  pas  admettre  que' Plead  ne  soit  pas  un 
observateur  précis,  je  tiens  pour  exactes  une  grande  partie  de  ses  observations, 
sans  me  dissimuler  qu’il  doive  en  exister  d’autres  en  désaccord  avec  elles. 

Je  ne  publie  pas  encore  les  zones  d’hyperalgésie  que  je  possède,  parce 
que  je  me  trouve  embarrassé  par  ce  qui  a  aussi  embarrassé  le  Dr.  Moll 
van  Char  an  te,  par  leur  si  grande  variation.  J’ai  la  conviction  qu’il  en 
est  parmi  elles,  cependant,  qui  coïncident  exactement  avec  les  territoires 
d’extension  des  racines. 

Je  ne  suis  pas  sûr  que  les  distinctions  établies  par  Head  entre  zones 
radiculaires  et  zones  segmentaires  sont  sontenables  ;  mais  je  persiste  à 
considérer  comme  une  conception  géniale  l’idée  d’utiliser  les  éruptions  du 
zona  pour  l’étude  de  la  distribution  cutanée  des  racines  nerveuses,  et  j’ai 
la  conviction  que  cette  idée  sera  féconde. 

Je  crois  aussi  que  les  opinions  de  Head  se  modifieront  encore  dans 
le  grand  creuset  de  l’expérience  et  le  Dr.  Moll  van  Ch  a  ran  te  aura 
contribué  à  ce  résultat  en  signalant  nombre  de  points  faibles  de  la  théorie. 
11  a  dit  son  premier  mot  sur  le  fond  de  la  question;  ce  ne  sera  pas, 
j’espère,  son  dernier. 


GESARE  LOMBROSO. 


(Mannen  en  vrouwen  van  beteekenis  in  onze  dagen.  1901.  183). 


CESARE  LOMBROSO. 


C’est  avec  une  grande  appréhension,  pour  ne  pas  dire  avec  des  batte¬ 
ments  de  coeur,  que  j’entreprends  d’écrire  pour  „Mannen  en  Vrouwen  van 
beteekenis”  une  esquisse  de  la  vie  de  Cesare  Lombroso. 

Je  sais  qu’il  s’en  trouvera  peu  chez  nous  qui  soient  disposés,  avec  la 
compétence  nécessaire,  à  se  charger  d’une  étude  sur  la  vie  de  cet  homme 
remarquable.  Cela  constitue  mon  excuse,  car  je  suis  fermement  convaincu 
que,  quelque  soit  l’envie  que  j’en  éprouve,  je  dispose  pour  écrire  cette 
étude  d’un  temps  très  court  et  surtout  d’une  connaissance  du  sujet  très 
peu  sûre. 

La  compétence,  en  effet,  de  quelqu’un  qui  diffère  autant  de  L  o  m- 
broso  qu’un  Hollandais  diffère  nécessairement  d’un  Italien,  n’est  pas 
suffisante  pour  lui  permettre  de  se  constituer  son  biographe. 

Je  dois  donc  prévenir  que  mon  récit  causera  une  déception  à  ceux  qui 
attendent  de  moi  une  relation  précise  des  événements  si  caractéristiques 
et  si  nombreux  de  la  vie  de  Lombroso.  Je  n’ai  pas  eu,  en  effet,  avec 
lui  ou  avec  ses  amis  les  relations  personnelles  qu’il  faudrait,  et  je  ne  con¬ 
nais  pas  assez  le  cercle  de  ses  intimités.  Il  m’est  donc  impossible  de  le 
suivre  pas  à  pas  dans  sa  carrière,  comme  il  conviendrait  que  le  fît  un 
vrai  biographe. 

On  devra  accepter  que  je  donne,  sous  le  nom  d’esquisse  biographique, 
une  grossière  idée  du  monde  que  son  labeur  a  créé;  je  chercherai  à  faire 
ressortir  l’importance  de  son  oeuvre.  Je  déclare  immédiatement  que  celui 
qui  va  ainsi  tenter  de  mettre  en  bonne  lumière  l’oeuvre  de  Lombroso 
est  de  ceux  qui  sont  fiers  de  se  compter  parmi  ses  admirateurs. 

Et  j’exprime  encore  un  désir.  Personne  n’a  été  plus  admiré;  personne 
n’a  été  plus  attaqué  et  plus  dénigré  que  Lombroso.  Il  est  peu  d’Euro¬ 
péens  civilisés  qui  ne  connaissent  son  nom,  pour  l’avoir  rencontré  accom¬ 
pagné  des  jugements  les  plus  contradictoires  et  les  plus  passionnés. 

Un  dédain  plein  de  colère  pour  une  besogne  d’insensé,  —  car  c’est  ainsi 
que  d’aucuns  jugent  l’oeuvre  de  Lombroso  — est  une  appréciation  aussi 
fréquente  que,  chez  d’autres,  un  sentiment  de  respect  pour  l’incomparable 
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fécondité  d’un  esprit  créateur,  qui,  partout  où  il  a  touché,  a  ouvert  aux 
recherches  des  voies  nouvelles. 

D’un  côté,  on  parle  de  réformateur  puissant,  de  révélateur  génial  de 
nouvelles  conceptions,  de  prophète  dont  l’influence  bienfaisante  se  fera 
sentir  sur  la  génération  qui  vient;  de  l’autre  côté,  on  l’entend  violemment 
traiter  de  monomane  fou  et  brutal,  de  brouillon  poseur  qui  poursuit,  par 
une  méthode  inexacte  et  superficielle,  un  but  aussi  dangereux  qu’insensé, 
dont  la  réalisation,  en  donnant  libre  cours  au  crime,  ébranlerait  la  société 
dans  ses  fondements. 

D’où  viennent  ces  excès  dans  les  jugements  qu’on  porte  sur  l’oeuvre 
de  Lombroso?  Pourquoi,  en  face  d’une  admiration  et  d’un  respect  justifiés, 
rencontre-t-on  une  critique  si  violente  et  si  malveillante?  Est-ce  que  la 
personnalité  de  ce  géant  projetterait,  en  même  temps  qu’une  lumineuse 
clarté,  des  ombres  obscures:  ce  serait  chose  compréhensible,  plus  concevable 
que  pour  une  individualité  ordinaire.  Et  pourquoi  des  gens  de  toutes  sortes 
ont-ils  porté  si  exclusivement  leur  attention  sur  ces  ombres?  Semblable  diver¬ 
gence  dans  les  appréciations  ne  serait-elle  pas  due  à  ce  que  l’oeuvre  de 
Lombroso  a  troublé  profondément  le  cours  des  habitudes?  Peut-être  son 
caractère  et  sa  méthode  de  travail  ont-ils  aussi  contribué  à  ce  résultat? 
Je  veux  essayer,  en  parlant  de  l’oeuvre  de  Lombroso,  de  découvrir 
l’explication  de  l’extrême  divergence  des  appréciations  qui  en  ont  été  émises. 

Cesare  Lombroso,  né  à  Vérone  en  1836,  fit  naître  dès  son  enfance 
et  sa  jeunesse  de  grandes  espérances.  Comme  étudiant  à  Pavie,  où  l’anato¬ 
miste  et  physiologiste  Panizza  exerça  sur  ses  études  une  grande  influence, 
et  plus  tard  à  Vienne,  où  le  physicien  et  clinicien  Skoda  parut  produire 
sur  lui  un  effet  considérable  en  lui  enseignant  les  méthodes  de  l’investi¬ 
gation  clinique,  il  se  fit  connaître  à  ses  compagnons  et  à  ses  maîtres  comme 
un  homme  qui  devait  compter  dans  l’avenir.  A  l’âge  de  20  ans,  il  avait  déjà 
conquis  le  grade  de  docteur  et  pas  une  année  après,  l’Université  de  Pavie, 
où  il  avait  étudié,  sut  se  l’attacher  en  lui  conférant  la  chaire  de  psychiatrie. 

Il  n’y  resta  pas  longtemps,  car  il  fut  bientôt  appelé,  comme  professeur 
de  psychiatrie  et  de  médecine  légale,  à  Turin,  où  il  est  resté  depuis  lors. 
Déjà  ses  premières  recherches  sur  le  crétinisme  le  firent  connaître  comme 
un  observateur  remarquablement  doué  ;  et  son  enseignement  se  montrait 
pénétré  de  l’esprit  rigoureux  des  sciences  naturelles,  dont  il  appropriait  la 
méthode  expérimentale  à  ses  spécialités:  comme  il  dit,  „primo  forse  in 
Italia  e  non  senza  lotte  e  dolori,  io  ebbi  ad  introdurlo”. 

Immédiatement  commence  pour  lui  une  période  de  labeur  rude  et 
intensif.  Il  fait  paraître  un  manuel  de  médecine  légale  1),  et  bientôt  il  entre¬ 
prend  son  étude,  qui  sera  longue,  sur  la  pellagre,  cette  maladie  qui  fait 
tant  de  victimes  en  Italie. 

De  longues  listes  2)  de  publications  de  sa  main  paraissent  sur  ce  sujet 
à  partir  de  1863  ;  elles  se  terminent  en  1892,  après  une  période  de  30 
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années  de  recherches,  par  un  des  ouvrages  capitaux  que  l’on  possède  sur 
cette  maladie,  le  „Trattato  profilattico  e  clinico  della  pellagra”. 

Tout  ce  travail,  de  quoi  remplir  une  vie,  n’empêche  pas  qu’entretemps 
voient  le  jour  nombre  d’articles  de  moindre  importance  sur  des  formes  de 
folie  et  enfin  un  traité  sur  la  folie3);  de  plus,  en  187G,  paraissent  la  pre¬ 
mière  édition  de  son  étude,  devenue  célèbre  sur  l’homme  criminel,  L’uomo 
delinquente 4),  précédée  par  une  étude  sur  la  parenté  de  l’homme  de  génie 
et  du  fou,  Genio  e  follia5),  des  ouvrages  qui  durent  avoir  plusieurs  éditions, 
remaniées,  et  dont  chacun  suffirait  à  une  vie  humaine.  Et  tout  ce  travail 
n’empêche  pas  non  plus  qu’en  1880  soit  fondé  Archivio  di  psichiatria  e 
scienze  penali  dans  lequel  paraissent  chaque  année  des  contributions  de  la 
main  de  Lombroso  et  qu’ensuite  soit  organisée  la  Biblioteca  antropologico- 
giuridica,  dont  la  série  s’ouvre  en  1884  par  la  troisième  édition  de  L’uomo 
delinquente. 

En  même  temps  que  tout  cela,  il  étudie  le  politicien,  et  en  collaboration 
avec  Laschi,  publie  cette  étude  sous  le  titre  de  „II  delitto  politico avec 
F er.ri,  il  soumet  les  femmes  criminelles  et  les  prostituées  à  une  investigation 
précise,  dont  les  résultats  sont  consignés  dans  La  donna  delinquente  ;  il  décrit 
des  personnages  politiques  anciens  et  contemporains  6)  et  des  criminels  de 
toute  espèce,  depuis  le  soldat  Misdea  7),  qui  a  tué  à  la  caserne,  jusqu’à 
des  anarchistes  régicides  8),  et  il  trouve  encoajg  le  temps  de  donner  une  étude 
sur  l’influence  des  facteurs  météorologiques9)  et  telluriques 10)  sur  l’homme 
et  la  société,  d’écrire  les  Palimpsesti  del  carcere,  d’observer  l’antisémitisme 
et  son  influence  sociale,  et  de  plus,  en  collaboration  avec  Schiaparelli, 
Richet  et  d’autres,  de  soumettre  les  séances  spirites  d’Eusapia  Pala- 
dino  à  un  examen  critique,  d’écrire  sur  le  spiritisme  et,  avec  Ottolenghi, 
de  traiter  de  l’hypnotisme. 

Devenu  de  la  sorte  le  fondateur  d’une  science  nouvelle,  l’anthropologie 
criminelle,  Lombroso  eut  a  soutenir  une  vive  lutte  avec  des  juristes  et 
des  médecins,  adversaires  de  ses  tendances.  Lors  de  congrès  à  Rome,  à  Paris, 
commence  une  lutte  qui  se  poursuivra  à  Bruxelles,  à  Genève  et  encore  ici, 
à  Amsterdam,  et  on  le  voit  toujours  sur  la  brèche  pour  défendre  ses  opinions. 
Autour  de  lui  se  rassemblent  un  grand  nombre  de  sociologues  et  de  juristes 
italiens,  comme  Sighele,  Enrico  Ferri  et  Garofalo,  ainsi  que  de  méde¬ 
cins,  Tamburin i,  Bianchi,  etc.,  etc.,  qui  forment  avec  lui  une  école  ita¬ 
lienne  de  droit  pénal,  qui  porte  le  nom  d’école  positiviste. 

En  résumé,  il  s’accumule  un  monceau  de  gros  livres,  haut  comme 
une  montagne  et  un  plus  grand  nombre  encore  d’extraits  et  de  brochures, 
qui  affirment  vigoureusement  l’extraordinaire  puissance  de  travail  de  cet 
homme.  Tous  ces  écrits  témoignent  d’une  érudition  sans  égale,  fourmillent 
d’idées  originales,  souvent  jetées  sur  le  papier  dans  un  tel  désordre  que 
le  lecteur  éprouve  souvent  des  difficultés  à  suivre  l’auteur,  et  qu’il  faut  tout 
un  effort  pour  les  lire  d’un  esprit  tranquille,  effort  qui  trouve  sa  récompense. 

Il  n’est  pas  un  criminel  ancien  ou  contemporain,  dont  Lombroso 
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n’ait  rassemblé  les  détails  biographiques,  afin  de  les  utiliser  dans  son  étude 
de  l’homme  criminel,  d’une  façon  toujours  originale  et  qui  surprend 
quelquefois.  Il  n’est  pas  une  biographie  de  quelque  personnage  célèbre,  que 
Lombroso  ne  connaisse  et  n’emploie  dans  ses  recherches  sur  la  parenté 
du  génie  et  de  la  folie.  On  est  surpris  de  constater  à  quelle  branche 
inattendue  de  notre  savoir  son  esprit  universel  va  emprunter  les  matériaux 
de  son  oeuvre. 

Est-il  étonnant,  dans  ces  conditions,  qu’on  ne  voie  pas  immédiatement 
où  il  convient  de  commencer  l’étude  de  son  oeuvre  gigantesque?  Dès  qu’on 
se  propose  d’exposer  exactement  non  pas  tant  la  vie  de  Lombroso,  que 
la  valeur  et  l’influence  de  son  oeuvre,  on  s’aperçoit  combien  il  est  difficile 
de  parler  d’une  évolution  de  cet  homme.  Car  dès  le  début,  il  est . . .  L  o  m  b  r  o  s  o, 
avec  ses  grandes  qualités  et  ses  défauts,  qui  ne  sont  pas  minces.  Des  esprits 
tels  que  le  sien  surgissent,  comme  Minerve,  armée  de  pied  en  cap,  du  cerveau 
de  Jupiter.  Il  n’est  pas  possible  de  suivre  son  développement;  il  est  préférable, 
et  plus  facile  aussi,  de  renoncer  à  fractionner  son  oeuvre  d’après  des  périodes 
chronologiques,  et  de  grouper  ses  travaux  d’après  l’objet  et  les  conclusions 
finales  de  chaque  série  de  mémoires. 

On  reconnaît  alors  en  Lombroso  plusieurs  personnalités  :  le  L  o  m  b  r  o  s  o 
observateur  de  la  pellagre,  est  un  tout  autre  Lombroso  que  le  descripteur 
des  difformités  physiques  et  mentales  qui  caractérisent  le  criminel.  Et 
celui-ci  encore  diffère  du  tout  au  tout  du  théoricien  qui,  se  fondant  sur  ces 
malformations,  crée  une  théorie  de  la  dégénérescence,  et  y  voit  un  amalgame 
de  particularités  acquises  et  par  atavisme  et  par  voie  pathologique,  sans 
s’arrêter  à  l’apparente  opposition  de  ces  deux  facteurs.  Et  le  théoricien 
s’efface  ensuite  pour  faire  place  à  l’initiateur  extraordinairement  pratique 
du  droit  pénal  positif. 

Arrêtons-nous  un  instant  à  l’observateur  de  la  pellagre.  Le  jeune 
médecin  qui  pratiquait  son  art  dans  les  établissements  d’aliénés  ne  pouvait 
pas  ne  pas  remarquer  qu’un  très  grand  nombre  de  fous,  en  Italie,  souffraient 
de  psychoses  pellagreuses  ;  prévenir  la  pellagre  était  donc  l’un  des  premiers 
efforts  que  devait  faire  le  médecin  pour  diminuer  dans  ce  pays  la  proportion 
des  formes  accidentelles  de  la  folie. 

Or,  cette  maladie  (pelle  —  peau,  agro(agra)  —  rude)  était  connue  depuis 
longtemps  dans  certaines  régions,  et,  en  Italie,  surtout  dans  la  vallée  du 
Pô,  comme  affection  endémique  dans  la  classe  pauvre.  Déjà  au  18e  siècle, 
on  l’avait  décrite  comme  un  mal  chronique,  débutant  par  de  vagues  sentiments 
de  malaise  général,  qui  s’aggravait  au  cours  de  la  mauvaise  saison  pour 
diminuer  en  été.  Insensiblement  survenaient  des  désordres  intestinaux,  des 
diarrhées,  des  vomissements,  le  refus  des  aliments  ;  il  apparaissait  des  taches 
rouges  sur  la  peau  des  mains  et  d’autres  régions.  A  la  fin  s’ajoutaient  à 
ces  symptômes  des  désordres  nerveux  variés,  comme  des  paralysies,  des 
crampes,  etc.,  et  divers  troubles  psychiques,  ayant  tantôt  l’allure  d’une 
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mélancolie  avec  penchant  au  suicide,  tantôt  celle  d’un  délire  furieux.  Tel 
était  le  cours  ordinaire  de  la  maladie.  Le  patient  succombait. 

On  différait  profondément  d’avis  sur  les  causes  possibles  de  cette  affection 
terrible  ;  on  n’était  même  parvenu  à  s’entendre  sur  aucun  point.  L’un  pensait 
qu’il  fallait  incriminer  l’action  des  rayons  solaires  ;  un  autre  parlait  des 
suites  d’une  inanition  prolongée  due  aux  vomissements  et  à  la  diarrhée; 
un  autre  encore  attribuait  la  maladie  à  une  intoxication  alcoolique  ;  d’aucuns 
voyaient  dans  la  pellagre  une  forme  modifiée  de  la  syphilis  ou  bien  de  la 
lèpre.  Quelque  temps  avant  lui  —  Lombroso  commence  ses  recherches 
vers  1860  ou  un  peu  après  — Bal lardini  avait  annoncé  qu’une  moisissure 
se  rencontrant  sur  le  maïs,  „Sporisorium  maidis”,  pouvait  être  la  cause  de 
la  pellagre.  Des  animaux  qu’on  nourrit  avec  du  maïs  moisi,  maigrissent. 
Une  intoxication,  donc,  était  pour  Bal  lardini  la  cause  de  la  pellagre. 
Un  parasite  dangereux  était  ingéré,  dont  l’action  était  double:  il  intoxiquait; 
et  il  était  nuisible  encore,  parce  que,  grâce  à  lui,  le  consommateur,  au  lieu 
de  manger  de  la  farine,  ingérait  un  aliment  altéré  par  le  parasite  et  de 
valeur  nutritive  insuffisante. 

C’est  à  le  stade  que  Lombroso  trouve  la  question  de  la  pellagre  et 
qu’il  l’attaque  à  sa  façon.  Il  veut  d’abord  étudier  sa  dispersion  en  Italie. 
Mais  sa  recherche  se  hausse  à  un  „Studi  per  una  geografia  medica  d’ Italia” , 
un  travail  de  pure  statistique.  Et  alors,  comme  la  corrélation  entre  les 
zones  de  culture  du  maïs  et  d’extension  de  la  pellagre  n’apparaît  pas 
immédiatement,  il  entreprend  l’étude  botanique  de  la  question.  Il  se  présente 
dans  le  maïs  plusieurs  parasites,  au  nombre  desquels  est  bien  le  „Sporisorium 
maidis”,  maïs  celui-ci  est  rare,  très  rare,  et  peut  alors  être  l’agent  du  dommage: 
la  cause  de  la  pellagre  „non  puo  essere  una  raritâ  da  gabinetto”. 

On  trouve  en  outre  dans  les  grains  de  maïs,  dans  la  farine  de  maïs 
et  dans  le  pain  de  maïs,  toutes  sortes  de  bactéries,  d’ailleurs  inoffensives, 
ajoute  le  bactériologiste  Lombroso. 

Surtout  quand  le  maïs  est  avarié,  le  nombre  en  est  grand;  mais  ajoutées 
à  l’alimentation  d’animaux,  elles  occasionnent  peu  de  troubles. 

Des  bactéries  ne  peuvent  être  la  cause  directe  de  la  pellagre.  Qu’est- 
ce  alors?  et  le  chimiste  Lombroso  continue:  Le  maïs  occupe  parmi  les 
céréales  une  place  à  part,  en  raison  de  la  richesse  en  graisse  de  l’embryon 
contenu  dans  le  grain.  Cette  graisse  peut,  surtout  à  l’état  humide,  aisément 
s’altérer  sous  l’influence  d’organismes  inférieurs,  rancir,  si  l’on  veut;  on 
peut  alors  extraire  de  ce  maïs  altéré  une  substance  toxique,  que  Lombroso 
appelle  „pellagrozéine”.  -Le  maïs  non  gâté  ne  renforme  pas  de  trace  de  cette 
substance,  qui  se  trouve  capable  de  déterminer  chez  des  animaux  des  accidents 
toxiques  graves,  accompagnés  de  sommeil  ou  de  crampes;  d’autre  part,  les 
cultures  de  moisissures  ou  de  bactéries  provenant  des  grains,  de  la  farine 
ou  du  pain  de  maïs  paraissent  tout-â-fait  inoffensives.  Le  maïs  gâté,  ou 
plutôt  la  graisse  rancie  par  l’intervention  de  bactéries  et  renfermant  une 
substance  toxique,  la  farine  et  le  pain  préparé  avec  du  maïs  gâté,  sont 
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la  cause  de  la  pellagre  observée  dans  la  basse  classe  populaire  d’Italie. 

Si  l’on  considère  que  Lombroso  donne  en  outre  une  excellente 
description  de  la  symptomatologie  et  de  l’anatomo-pathologie  de  la  pel¬ 
lagre,  on  aura  un  aperçu  de  la  position  prise  par  l’auteur  dans  la  question 
de  l’origine  de  la  pellagre. 

Et  en  même  temps,  on  trouve  l’occasion,  pour  la  première  fois  dans 
cette  biographie,  de  se  rendre  compte  des  caractéristiques  de  Lombroso: 
en  lui  collaborent  un  clinicien,  un  anatomo-pathologiste,  un  statisticien, 
un  botaniste,  un  bactériologue,  un  chimiste  et  un  physiologiste;  mais  je 
n’entends  pas  dire  que  Lombroso,  au  cours  de  toutes  ses  recherches  sur 
un  sujet  aussi  complexe,  ne  se  trompe  pas  à  propos  de  détails  particuliers. 

Le  contraire  est  vrai.  Ça  et  là,  il  commet  des  erreurs,  même  de  grosses 
erreurs. 

Une  lutte  ardente  s’est  engagée  à  propos  de  chacune  de  ces  recherches 
spéciales:  la  partie  chimique  ne  satisfaisait  pas  à  toutes  les  exigences  d’une 
science  précise  ;  la"  partie  botanique  présentait  des  faiblesses  aux  yeux  d’un 
botaniste,  etc.  ;  tout  cela  n’empêche  pas  que  la  conception  qui  fait  du  maïs 
gâté  la  cause  de  la  pellagre  et  qui  considère  les  micro-organismes  comme 
des  agents  intermédiaires,  n’intervenant  que  pour  l’altération  du  maïs,  reste 
encore  debout.  Quand  Neusser,  par  exemple,  modifie  cette  conception  en 
admettant  que  les  substances  nées  des  phénomènes  d’altération  microbienne 
ne  sont  pas  toxiques,  et  que  c’est  dans  l’organisme  seulement  qu’elles  se 
transforment  en  produits  dangereux,  il  n’est  que  le  continuateur  de  Lombroso, 
sans  lequel  son  travail  eût  été  impossible. 

Lombroso  se  signale  donc  à  l’occasion  de  ses  observations  sur  la 
pellagre.  Son  esprit  large  domine  son  sujet,  prend  partout  ce  qui  lui  convient, 
emprunte,  pour  parler  comme  Carlisle,  ici  la  poix,  là  le  soufre  et  la 
mèche  pour  transformer  tout  cela,  tel  un  volcan,  en  un  jet  de  feu.  Mais  ces 
mêmes  caractéristiques  ne  le  signalent  pas  comme  un  observateur  de 
laboratoire,  qui  avancerait  pied  à  pied,  qui  vérifierait  constamment  si  chaque 
petit  pas  nouveau  ne  comporte  pas  une  erreur  susceptible  de  rendre 
chancelant  le  pas  prochain.  Sa  méthode  est  la  méthode  d’un  esprit  autrement 
organisé. 

Le  fond  de  sa  méthode  est  une  association  remarquable  des  idées. 
De  deux  faits  éloignés,  ramassés  par  une  érudition  universelle  dans  des 
coins  perdus,  il  tire  une  conclusion  nouvelle.  Il  la  soumet  à  l’épreuve  de 
l’expérience  ;  il  fait  grand  cas  de  celle-ci,  mais  il  ne  s’en  sert  qu’à  titre 
de  vérification.  Aucune  trace  chez  lui  d’une  élégance  d’expérimentation, 
parce  que  l’expérimentation  n’est  jamais  pour  lui  la  chose  principale. 

Son  esprit,  qui  s’étend  en  surface,  ne  peut  prétendre  en  même  temps 
à  la  profondeur.  Il  est  ainsi  compréhensible  que  des  chimistes,  des  toxicologues, 
venant  après  lui,  lui  reprochent:  „Vous  avez  ici  commis  un  oubli;  là,  votre 
oeuvre  n’est  pas  tout-à-fait  exacte”.  Ce  n’est  pas  à  cette  aune  qu’il  convient 
de  mesurer  Lombroso.  S’il  eût  été  l’homme  à  pouvoir  faire  en  tous  ces 
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domaines  oeuvre  précise  de  laboratoire,  son  activité  n’eût  probablement 
pas  atteint  son  but,  et  les  conceptions  géniales  de  l’étiologie  de  la  pellagre 
n’eussent  pas  vu  le  jour. 

Mais  rien  d’étonnant  non  plus  à  ce  que  un  tel  homme  donne  prise  à  la 
critique. 

Il  y  a  encore  autre  chose.  Une  fois  son  jugement  établi,  étayé  d’ail¬ 
leurs  sur  des  matériaux  gigantesques;  une  fois  sa  conviction  faite,  et 
généralement  bien  appuyée,  il  ne  comprend  plus  qu’on  mette  en  doute 
la  vérité  qu’il  avance.  Qui  en  doute,  est  sûr  d’être  frappé  des  foudres  de 
Jupiter.  Et  si  l’opposition  est  vive,  si,  non  sans  quelque  raison,  certains 
détails  de  son  oeuvre  se  trouvent  bousculés,  s’il  voit  discuter  ce  qui  est  sa 
ferme  conviction,  lui,  le  maître,  en  éprouve  une  profonde  désillusion. 

Ecoutez  le  début  de  la  préface  de  son  travail  magistral  sur  la  pellagre: 
„Questo  ehe  presento  é  il  frutto  di  29  anni  di  studi  continuât!  in  circostanze 
spesso  dolorose  Si  :  la  storia  delle  mie  ricerche,  pur  cosi  poco  originali  sulla 
pellagra,  basterebbe  a  provare  quanta  la  natura  umana  ripugni  profondamente 
ad  agni  anche  scarso  progresso  e  lo  consideri  quasi  un  delitto”. 

Il  est  certain  que  l’homme  qui  exigeait  pour  la  population  pauvre  du 
maïs  non  avarié  ;  qui  préconisait  l’emploi  de  substances  chimiques  pour 
prévenir  l’altération  du  mais  en  cas  d’humidité;  qui  réclamait,  en  cas  de  besoin, 
des  mesures  légales,  devait  s’attirer  l’opposition  des  agrariens. 

Mais  à  côté  de  l’incursion  que  fait  son  oeuvre  dans  le  domaine  social, 
il  existe  une  autre  raison,  résultant  du  caractère  même  de  Lombroso,  qui 
explique  la  divergence  des  opinions  émises  sur  son  compte.  Il  est  vulnérable 
en  un  point,  dans  le  détail  de  ses  recherches,  malgré  qu’il  compense  large¬ 
ment  par  la  largeur  de  ses  vues,  ce  qui  lui  manque  en  profondeur.  Et 
malgré  qu’il  connaisse  très  bien  sa  valeur,  qu’il  sache  sa  grande  supériorité 
intellectuelle,  et  qu’il  soit  absolument  loyal  dans  son  travail  scientifique, 
il  souffre  trop  de  voir  ses  affirmations  suspectées,  pour  pouvoir  apprécier 
objectivement  et  impartialement  une  contradiction.  Une  opinion  en  opposi¬ 
tion  avec  sa  ferme  conviction  lui  paraît  inspirée  ou  par  l’ignorance  ou  par 
la  haine  du  progrès. 

Je  me  suis  peut-être  arrêté  plus  qu’on  ne  s’y  attendait  à  l’observateur 
de  la  pellagre;  un  peu  parce  qu’il  ne  convient  pas  que  l’anthropologie 
criminelle  l’ejette  trop  dans  l’ombre  l’importance  des  recherches  sur  la 
pellagre,  un  peu  aussi  parce  que  les  qualités  et  les  défauts  de  Lombroso 
apparaissent  dans  ces  recherches  avec  une  clarté  qui  simplifie  la  critique 
de  l’oeuvre  de  l’anthropologiste. 

Et  si  je  mets  une  certaine  hésitation  à  aborder  le  point  capital  de  mon 
article,  le  rappel  de  l’oeuvre  de  l’homme  qui  a  établi  l’histoire  naturelle  du 
criminel  comme  jamais  on  ne  l’avait  fait,  qui  en  a  fait  le  point  de  départ 
d’une  nouvelle  science,  l’anthropologie  criminelle,  et  le  fondement  d’un 
nouveau  droit  pénal,  le  droit  pénal  scientifique;  c’est,  comme  on  le  comprend, 
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parce  qu’il  est  difficile  de  résumer  à  grands  traits  la  quintescence  d’un 
travail  aussi  gigantesque. 

On  verra  que  les  qualités  de  Lombroso  vont  singulièrement  apparaître 
dans  les  questions  que  nous  allons  examiner.  Si  la  question  de  la  pellagre 
l’avait  plus  ou  moins  entraîné  loin  de  son  champ  d’action  favori,  en  le 
lançant  dans  des  recherches  de  laboratoire,  botaniques,  chimiques  et  physio¬ 
logiques,  il  se  retrouve  par  contre  actuellement  sur  le  terrain  précis  de  son 
activité  personnelle.  Habitué  dès  la  jeunesse  à  appliquer  la  stricte  méthode 
de  la  médecine  à  la  recherche  des  déformations  physiques,  physiologiques  et 
intellectuelles  chez  les  fous,  il  devait  naturellement,  avec  un  esprit  comme 
le  sien,  lorsque  ses  occupations  journalières  le  mettaient  en  rapport  perma¬ 
nent  avec  des  criminels,  ne  pas  suivre  la  tendance  générale,  qui,  dans 
l’étude  du  criminel,  ne  voulait  considérer  que  le  crime  et  n’eu  croyait  pas 
l’auteur  digne  d’un  examen  approfondi  ou  d’un  simple  signalement.  Car 
il  doit  apparaître  au  premier  examen  que  l’étude  de  l’individu  vivant, 
auteur  du  crime,  doit  précéder  l’étude  de  l’acte. 

La  question  qui  se  présentait  à  Lombroso  ne  se  posait  pas  pour  la 
première  fois.  Bien  au  contraire  ;  durant  des  siècles  elle  avait  été  à  l’ordre 
du  jour,  comme  elle  le  restera  certainement  longtemps  encore.  Cette  question: 
les  criminels  sont-ils,  et  dans  quelle  mesure,  à  considérer  comme  des 
variétés  de  l’espèce  humaine,  caractérisées  par  des  propriétés  susceptibles 
d’une  définition  nette,  n’était  vraiment  pas  neuve. 

Les  précurseurs12)  de  Lombroso  ne  manquent  donc  pas.  Depuis 
Aristote,  qui  fait  jouer  un  rôle  à  la  physionomie  dans  l’appréciation  des 
caractères  des  individus,  jusqu’à  la  „fisognomia”  de  Della  Porta,  de  1586, 
jusqu’aux  Physionomische  Fragmente  zur  Beförderung  der  Menschenkenntniss 
(1775)  de  Lavater  et  à  la  phrénologie  de  Gall,  cette  question  n’avait 
cessé  de  préoccuper  les  esprits:  jusqu’à  quel  point  existe-t-il  des  caractères 
extérieurs,  qui  permettent  de  prévoir  les  actes  des  individus? 

Lorsque  Flourens,  avec  une  arrière-pensée  de  réprobation,  dit  „que 
les  hommes  cherchent  toujours  à  découvrir  à  des  signes  extérieurs,  les  pen¬ 
sées  secrètes  et  les  penchants  cachés  ;  après  Lavater  est  venu  Gall, 
après  Gall  il  en  viendra  d’autres”,  il  vise  une  tendance  qui,  aussi  long¬ 
temps  qu’il  y  a  eu  et  qu’il  y  aura  des  hommes  de  science,  a  existé  et  existera 
avec  raison. 

Cependant,  les  observateurs  qui  cherchèrent  dans  les  apparences  exté¬ 
rieures  des  individus  des  indices  de  leur  nature  intérieure,  ne  sont  que 
très  imparfaitement  des  devanciers  de  Lombroso.  Il  doit  beaucoup  plus 
aux  grands  psychiatres  de  la  première  moitié  du  19e  siècle,  qui,  conduits 
par  Griesinger,  Schreuder  van  der  Kolk,  Es  qui  roi,  Chiarugi 
et  d’autres,  avaient  renoncé  à  faire  du  spiritualisme  et  de  la  philosophie 
la  base  de  la  psychiatrie  et  avait  cherché  cette  base  dans  l’observation 
la  plus  étendue  des  troubles  physiques  et  psychiques  du  fou. 

Cette  méthode  fait  naître  le  fameux  Traité  de  la  dégénérescence  physique, 
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intellectuelle  et  morale  de  l’espèce  humaine,  de  Morel,  en  1857  ;  elle  encourage 
la  recherche  des  difformités  morales  chez  les  individus  mal  développés,  et 
fait  surgir  l’opinion  que  les  défauts  moraux  peuvent  être  considérés  comme 
des  symptômes  de  maladies.  Puis  les  idées  progressent;  en  1865,  d’Ailly 
se  met  à  prétendre  que  les  criminels  doivent  se  ranger  parmi  les  fous,  et 
Maud  s  ley  parle  déjà  de  la  criminalité  comme  d’une  variété  de  névrose. 

Le  terrain  était  donc  longuement  préparé,  sur  lequel  allait  s’installer 
Lombroso,  pour  y  poursuivre  une  longue  suite  de  recherches  intermitten¬ 
tes,  de  1870 — 1900  13).  Ce  qu’il  a  édifié  en  cette  matière  peut  être  difficile¬ 
ment  résumé  dans  un  article  comme  celui-ci. 

D’abord,  il  donne  une  description  des  caractères  physiques,  physiolo¬ 
giques  et  psychiques  du  criminel,  complète,  comme  on  ne  l’avait  jamais 
faite  précédemment.  Puis,  après  en  avoir  ainsi  fait  la  symptomatologie, 
pour  ainsi  dire,  il  lui  assigne  une  place  comme  être  à  part,  comme 
variété  humaine.  Il  précise  les  parentés  de  cette  variété  humaine  avec 
certaines  formes  de  folie,  et  chemin  faisant,  étudie  dans  des  mémoires 
spéciaux  la  parenté  de  l’homme  de  génie  et  du  fou,  celle  du  politicien  avec 
la  prostituée  et  le  fou. 

Tout  en  étudiant  l’histoire  naturelle  du  criminel,  il  crée  une  nouvelle 
science,  l’anthropologie  criminelle;  il  découvre  des  points  de  vue  nouveaux 
pour  l’étude  comparée  du  crime,  qui  permettront  de  la  poursuivre  chez 
les  plantes  et  chez  les  animaux,  chez  les  races  sauvages  et  civilisées  dis¬ 
parues,  et  cela  sans  employer  exclusivement  la  méthode  historique. 

Et  partant  de  là,  il  demande  au  droit  pénal  de  suivre  la  voie  tracée 
par  les  sciences  naturelles  et  par  la  médecine,  de  se  comporter  comme  une 
science  appliquée  et  de  ne  plus  se  laisser  inutilement  éblouir  par  des 
conceptions-  spiritualistes  ou  métaphysiques.  Car  seul  un  droit  pénal  qui 
s’appuie  sur  l’histoire  naturelle  du  criminel,  c’est-à-dire  sur  son  étiologie 
et  sur  sa  symptomatologie,  sera  capable  de  bien  établir  la  prognose  de 
ce  criminel.  C’est  seulement  en  se  fondant  sur  ces  bases  qu’il  parviendra 
à  remplir  convenablement  sa  tâche,  qui  est  la  protection  de  la  société 
contre  les  criminels,  et  que  ne  peut  lui  enseigner,  à  elle  seule,  la  philosophie. 

Si  ce  droit  veut  s’obstiner  à  suivre  les  vieux  errements,  ne  s’inspirer 
que  de  conceptions  de  cabinet  sur  le  crime  et  la  perversité  d’hommes 
qu’il  n’a  pas  préalablement  étudiés  ;  s’il  veut  superbement  écarter  toute 
tentative  de  thérapie  et  surtout  de  prophylaxie  vis-à-vis  des  criminels,  il 
manquera  de  plus  en  plus  le  but  que  l’on  assigne  à  juste  titre  au  droit 
pénal.  En  exigeant  ainsi  que  le  droit  pénal  s’occupe  de  la  prophylaxie 
et  de  la  thérapie  des  criminels  et  du  crime,  Lombroso  se  révèle  le  père 
de  ce  qu’on  a  appelé  l’école  positive. 

Mais  examinons  un  peu  plus  attentivement  le  rôle  de  Lombroso. 
Une  des  conséquences  les  plus  frappantes  et  les  plus  combattues  de  ses 
recherches,  c’est-à-dire  la  conception  du  criminel-né  et  ce  qu’on  a  appelé 
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le  type  du  criminel,  peut  passer  un  peu  plus  au  premier  plan  de  notre 
examen,  en  raison  de  l’importance  qui  s’y  attache  et  en  raison  aussi  des 
discussions  qui  se  produiront  vraisemblablement  à  son  sujet  au  Congrès 
qui  aura  lieu  prochainement  à  Amsterdam. 

Quiconque  visite  un  asile  d’aliénés  ou  une  prison,  est  immédiatement 
frappé  par  le  fait  qu’on  n’y  rencontre  pas  ou  qu’exceptionnellement  des 
individus  bien  faits,  beaux.  Le  langage  populaire  traduit  cette  vérité  en 
parlant  de  „têtes  d’assassins”;  mais  la  difficulté  se  présente  de  décrire 
la  ou  les  déformations  physiques,  telles  qu’on  les  rencontre  dans  les  prisons, 
d’une  manière  qui  permette  une  synthèse  des  observations.  La  seule  manière 
convenable  consiste  à  mesurer,  peser  et  décrire  les  condamnés  pour  crimes. 
La  niasse  de  mensurations  qu’on  obtient  ainsi  est  fantastique  :  il  appartient 
alors  à  un  homme  de  génie  d’en  extraire  la  quintessence.  C’est  ce  qu’a  fait 
Lombroso.  Il  a  mesuré  des  centaines  de  crânes  de  condamnés,  observé 
des  milliers  de  criminels  vivants,  et  il  a  su  tirer  de  cette  accumulation  de 
mesures  et  de  descriptions  quelque  chose  de  fondamental. 

D’après  Lombroso,  les  hôtes  des  prisons  se  rangent  autour  d’une 
forme  moyenne  qu’il  appelle  le  type  du  criminel.  Ce  type  est  caractérisé 
par  un  développement  incomplet  des  régions  frontales  du  cerveau,  un 
front  petit,  étroit,  bas  ou  fuyant,  un  fort  développement  de  l’os  frontal,  des 
arcades  sourcilières  relativement  très  saillantes  avec  de  grands  sinus  frontaux 
et,  en  conséquence,  des  yeux -très  enfoncés,  d’ailleurs  souvent  obliques,  —  en 
même  temps  par  un  puissant  développement  de  la  face,  une  mâchoire 
supérieure  et  des  pommettes  larges  et  saillantes,  une  mâchoire  inférieure 
haute  —  tandis  que  nombre  d’autres  difformités,  comme  la  grandeur  et 
l’écartement  des  oreilles,  la  longueur  des  bras,  la  présence  de  fossettes 
spéciales  dans  l’os  occipital  etc.,  rappellent  des  dispositions  observées  chez 
les  singes  supérieurs,  les  primates,  qui  présentent  un  moindre  développement 
du  cerveau,  surtout  des  lobes  frontaux,  que  chez  l’homme. 

Un  pareil  ensemble,  qui  peut  se  rencontrer  chez  40  pour  cent  des 
condamnés,  se  complète  par  nombre  d’autres  difformités:  de  l’hyperbra- 
cbycéphalie,  une  voûte  crânienne  oblique,  trop  haute  ou  trop  basse,  etc., 
de  l’obliquité  des  yeux,  une  implantation  irrégulière  des  dents,  une  chevelure 
forte  et  une  barbe  rare,  des  lèvres  minces,  etc.  De  telles  difformités  se 
comprennent  chez  une  variété  humaine  qui  serait  restée,  au  point  de  vue 
du  développement  du  cerveau,  à  un  stade  inférieur  au  type  normal.  Elles 
caractérisent  sous  ce  rapport  un  type  ancestral.  Et  Lombroso  croit  que 
vraiment  un  arrêt  analogue  du  développement  se  retrouve  encore  maintenant 
dans  la  structure  anatomique  du  crâne  de  sauvages  et  qu’en  même  temps 
les  mobiles  déterminant  ce  que  nous  appelons  des  crimes,  agissent  chez  eux 
sans  restriction  et  les  poussent  journellement  à  des  actes  que  nous  dénommons 
crimes,  mais  qui  pour  eux  n’ont  pas,  n’ont  pas  encore  cette  signification. 
11  voit  d’autant  plus  de  parenté  entre  ce  type  atavique  de  criminel  et  le 
sauvage,  qu’un  certain  nombre  de  caractères  physiologiques  ou  psychiques 
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recontrés  chez  des  criminels,  se  retrouvent  chez  des  sauvages.  Le  criminel 
remarque  peu  le  mal  physique,  le  sauvage  aussi  ;  le  criminel  possède  une  vue 
perçante,  le  sauvage  aussi;  le  sauvage  se  tatoue,  le  tatouage  n’est  pas  rare 
parmi  les  criminels,  etc.  Il  existe  une  ressemblance  entre  eux  dans  la 
manifestation  rapide  et  non  réfrénée  des  passions;  en  un  mot,  en  raison  de 
sa  structure  et  de  ses  caractères,  le  criminel  est  un  individu  qui  est  resté 
à  un  stade  inférieur  d’évolution,  et  qui  se  conduit  comme  quelqu’un  qui  se 
trouverait  peut-être  à  sa  place  dans  une  collectivité  de  sauvages,  mais  qui 
ne  l’est  pas  dans  notre  société. 

Cet  arrêt  de  développement  est  héréditaire  ;  et  la  preuve  en  est  fournie 
et  par  la  généalogie  du  criminel,  qui  comprend  régulièrement  des  anormaux, 
des  fous,  des  suicidés,  des  prostituées,  des  alcooliques  et  même,  de  temps 
en  temps,  un  homme  de  génie,  et  par  l’analyse  de  son  passé,  qui  permet 
de  poursuivre  des  penchants  criminels  jusque  dans  sa  première  jeunesse. 

Voilà,  en  traits  rapides,  la  théorie  du  „delinquento  nato”,  le  porteur  du 
type  criminel.  Ce  type  serait  le  centre  autour  duquel  se  groupe  la  population 
des  prisons,  et  duquel  s’éloignent  progressivement  le  criminel  par  habitude, 
le  criminel  par  passion,  le  criminel  occasionnel,  qui  forment  les  intermédiaires 
entre  ce  criminel-né  et  l’homme  normal.  La  distinction  se  définit  en  même 
temps,  qui  sépare  le  criminel-né  du  criminel  occasionnel. 

On  a  fait  une  opposition  très  vive  à  cette  conception  du  criminel-né 
et  à  la  conception  d’un  type  criminel. 14)  Avant  tous,  ceux  qui  veulent  que 
le  crime  soit  déterminé  uniquement  par  les  conditions  extérieures,  par  le 
milieu,  comme  ils  disent,  où  vit  le  futur  criminel. 

Celui  qui  possède  des  trésors,  disent  ceux-ci,  ne  volera  pas;  mais  il 
n’est  pas  honnête,  malgré  qu’il  n’ait  pas  affaire  avec  la  justice.  D’après 
eux,  les  mauvais  penchants  sont  si  communs  que,  s’il  suffisait  de  souhaiter 
la  mort  d’un  Chinois  pour  en  tirer  profit  pécuniaire,  avec  la  certitude  de 
l’impunité,  les  400  millions  de  Chinois  disparaîtraient  en  l’espace  d’un 
mois  de  la  surface  de  la  terre. 

Ceux  qui  illustrent  leur  thèse  de  cet  exemple  frappant  affirment  que 
la  prison  n’est  pas  le  lieu  où  il  convient  d’étudier  les  malfaiteurs.  On  y 
rencontre  seulement  ceux  que  les  juges  ont  condamnés;  il  en  est,  beaucoup, 
de  toute  espèce,  même  de  grands  malfaiteurs,  qui  restent  dans  la  circula¬ 
tion,  soit  parce  que  leur  méfait  ne  tombe  pas  sous  le  coup  de  la  loi,  soit 
parce  qu’il  n’a  pas  été  découvert.  Le  criminel  est,  disent  les  mêmes  juristes, 
un  produit  de  la  misère,  d’une  éducation  dévoyée,  en  un  mot  du  milieu, 
et  la  personnalité  de  l’auteur  n’intervient  que  très  médiocrement. 

Il  va  de  soi  que  cette  argumentation,  dont  tout  pédagogue  et  tout 
médecin  sait  montrer  l’inexactitude  objective,  est  très  faible.  Si  des  milliers 
de  criminels  circulent  librement  dans  le  monde,  il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que  c’est  dans  les  prisons  que  convergent  les  criminels  sélectionnés,  ceux 
qu’on  a  condamnés.  Il  est  tout  aussi  judicieux  d’entreprendre  dans  les  pri¬ 
sons  l’étude  des  caractères  du  criminel,  que  d’aller  étudier  les  caractères 
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des  fous  dans  un  asile  ou  ceux  des  malades  dans  un  hôpital.  Malgré  qu’il 
y  ait  nombre  de  fous  qui  circulent  dans  le  monde,  il  est  justifié  de  s’adresser 
à  un  asile  d’aliénés  pour  étudir  la  folie. 

Quand  on  compare  une  centaine  de  crânes  de  condamnés  à  une  cen¬ 
taine  de  non-condamnés,  on  ne  doit  pas  se  préoccuper  de  savoir  si  cette 
dernière  ne  renferme  point  de  criminel.  La  première  centaine  ne  comprend 
que  des  sélectionnés,  et  si  la  difformité  qui  doit  caractériser  le  type  de 
Lombroso  existe  réellement,  elle  se  manifestera  nécessairement,  d’après 
les  lois  du  calcul  des  probabilités,  davantage  dans  la  première  centaine. 

Mais  il  y  a  plus  ;  la  théorie  de  l’influence  du  milieu,  malgré  l’apparente 
valeur  de  son  argument  favori:  „Qui  ne  manque  de  rien,  n’a  pas  besoin 
de  voler,  etc.”,  se  trouve  vaincue  par  la  question  suivante:  „Comment  se 
fait-il  que,  malgré  toutes  les  circonstances  défavorables,  pauvreté,  misère, 
contact  avec  des  malfacteurs,  éducation  nulle  ou  négligée,  tant  d’individus 
encore  restent  honnêtes,  laborieux,  et  s’arrachent,  eux  et  leur  descendance, 
à  la  misère  où  ils  ont  grandis?” 

Non,  l’hypothèse  de  l’influence  du  milieu,  en  ne  voulant  pas  tenir  compte 
des  facteurs  anthropologiques  ou  individuels,  n’est  certainement  pas  une 
explication  suffisante;  et  elle  se  trompe,  quand  elle  reproche  à  l’école 
anthropologique  de  nier  l’influence  des  circonstances  extérieures.  Celle-ci 
affirme  seulement  qu’un  certain  nombre  d’individus,  dont  le  noyau  est 
représenté  par  le  criminel-né,  arriveront  à  commettre  des  méfaits  même  dans 
les  conditions  de  milieu  les  plus  favorables,  et  qu’une  série  de  transitions 
graduelles  conduit  de  ces  individus,  heureusement  rares,  d’une  part  à  ceux 
qui  auront  besoin,  pour  devenir  criminels,  d’un  concours  de  plus  en  plus 
pressant  de  circonstances  défavorables,  et  à  ceux,  d’autre  part,  qui  resteront 
honnêtes  et  probes  dans  presque  toutes  les  occasions  imaginables. 

Mais  une  objection,  moins  étroite  que  la  précédente,  et  d’apparence 
plus  dangereuse,  a  été  formulée  par  ceux  qui,  tout  en  admettant  l’influence 
d’un  facteur  anthropologique  ou  individuel  à  côté  de  celle  des  circonstances 
malheureuses,  contestent  aussi  bien  l’existence  du  criminel-né  que  celle  du 
type  criminel.  Cette  objection  a  été  formulée  surtout  par  des  médecins. 
Leur  raisonnement  est  à  peu  près  la  suivant.  Il  n’y  a  pas  à  nier  qu’il  se 
rencontre,  aussi  bien  dans  les  asiles  d’aliénés  que  dans  les  prisons,  une 
catégorie  d’individus  qui  présentent  toutes  sortes  d’anomalies  anatomiques. 
On  ne  peut  mettre  en  doute  non  plus  que  la  généalogie  de  ces  individus 
comprend  des  névrosés,  des  tuberculeux,  des  faibles  en  un  mot.  Il  y  a  parmi 
eux  des  malades  de  natures  très  diverses,  même  des  individus  dont  la 
maladie  remonte  à  la  première  jeunesse;  mais  ils  ne  répondent  pas  à  un 
type  anatomique  unique.  Ces  individus,  qu’on  trouve  indifféremment  dans 
les  asiles,  les  maisons  de  correction,  ou  les  prisons,  présentent  bien  des 
anomalies  anatomiques  ;  mais  celles-ci  sont  de  nature  très  variable,  car  des 
sujets,  même  analogues,  ont  subi  l’atteinte  de  maladies  très  variables. 

On  a  pris  de  très  mauvaise  part  que  Lombroso,  prévenant  cette 
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objection,  ait  modifié  son  premier  type  atavique  de  criminel,  et  lui  ait 
donné  à  côté  d’une  origine  atavique,  une  origine  pathologique,  de  nature 
épileptique.  Un  arrêt  de  développement  peut  conduire  à  des  difformités 
spéciales.  La  maladie  peut  donner  naissance  à  d’autres  difformités.  Mais 
une  difformité  comme  on  en  admet  dans  le  type  du  criminel  ne  peut  pas 
apparaître  sous  l’influence  simultanée  de  l’un  et  de  l’autre  facteur.  Et  l’un 
des  plus  grands  mérites  de  Lombroso  consiste  précisément  à  avoir  reconnu 
que  précisément  les  individus  dont  le  développement  s’écarte  trop,  en  un 
sens  on  dans  l’autre,  de  la  moyenne  normale,  se  trouvent  exposés  à  la 
maladie.  Les  écarts  extrêmes  sont  les  plus  menacés,  parce  qu’ils  offrent  une 
moindre  résistance.  C’est  là  une  des  plus  grandes  conceptions  de  Lombroso. 
Elle  différencie  sa  théorie  de  la  dégénérescence  de  celle  de  Morel,  et  la 
met  d’accord  avec  l’expérience  des  médecins  d’asiles.  Et  en  effet,  quand, 
il  y  a  déjà  des  années,  en  collaboration  avec  le  Dr.  Belirends,  j’étu¬ 
diai  comparativement  50  idiots,  50  épileptiques,  50  individus  souffrant  du 
délire  de  la  persécution,  50  meurtriers,  50  soldats  et  50  médecins,  il  nous 
apparut  clairement  (et  le  Dr.  Van  der  Plaats  évalua  au  moyen  du 
calcul  des  probabilités  les  erreurs  probables  de  nos  observations)  que, 
abstraction  faite  des  formes  aberrantes  rencontrées,  de  très  petits  fronts  et 
de  grandes  faces  se  présentaient  dans  la  plus  grande  proportion  chez  les 
idiots,  en  nombre  moindre  chez  les  épileptiques  et  les  malades  du  délire 
de  la  persécution,  en  moindre  proportion  encore  chez  les  assassins,  en  petit 
nombre  chez  les  soldats  et  en  nombre  minimum  chez  les  médecins. 

Et  l’écart  des  moyennes  n’est  pas  très  grande  dans  les  courbes  obtenues  ; 
cela  n’est  pas  étonnant,  si  l’on  considère  la  facilité  avec  laquelle  la  maladie, 
née  sur  un  terrain  de  faible  résistance,  modifie  la  forme  originelle,  la 
transforme  complètement,  y  produit  même  des  déformations  compensatrices. 
Ainsi  les  idiots  ont  moins  de  cervelle  que  les  individus  normaux  ;  mais  le 
Dr.  Van  Waise m  a  trouvé  un  cerveau  d’idiot  qui  pesait  plus  que  le  plus 
lourd  des  cerveaux  connus  ;  on  en  trouve  d’extraordinaires. 

Ainsi  compris,  le  type  normal  du  criminel-né,  tel  que  Lombroso 
en  a  tracé  les  traits  principaux,  reste  à  mon  sens  debout.  Pour  moi,  c’est 
la  première  tentative,  qui  a  réussi  dans  une  certaine  mesure,  de  reconstituer 
la  souche  dont  sont  provenus,  comme  les  branches  naissent  d’un  tronc, 
d’une  part  certaines  formes  héréditaires  de  folies,  les  idiots,  les  épileptiques  et 
d’autre  part  les  maniaques,  les  suicidés,  etc.,  et  aussi  les  assassins.  Je 
continue  à  considérer  comme  une  des  plus  grandes  conceptions  de  l’époque 
contemporaine,  la  découverte  de  Lombroso,  parvenant  à  reconnaître  le 
minime  écart  de  cette  moyenne  au  milieu  du  monceau  énorme  de  documents 
ramassés  dans  les  prisons.  Dans  une  oeuvre  semblable,  une  erreur  de  détail 
ne  peut  détruire  la  conclusion  principale  ;  et  il  importe  peu  que  le  terme 
atavique  soit  mal  employé,  qu’il  ne  concorde  plus  entièrement  avec  les 
conceptions  actuelles  de  l’hérédité,  ou  que  certaines  difformités  doivent  être 
considérées  plutôt  comme  d’ordre  pathologique  que  comme  congénitales. 
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Et  alors  pourquoi  ces  attaques  virulentes  contre  les  idées  de  L ombroso? 
A  mon  avis,  pour  des  raisons  semblables  à  celles  que  j’ai  exposées  à  propos 
des  recherches  sur  la  pellagre. 

Lombroso  cherche  ses  matériaux  partout.  Il  ramasse  tout  ce  qui, 
chez  les  plantes  ou  les  animaux,  peut  se  dénommer  méfait,  avec  autant 
d’intérêt  que  quand  il  collectionne  tout  ce  qui,  dans  les  dictons  populaires, 
s’applique  aux  caractères  anatomiques  des  criminels.  Il  mesure  des  crânes 
par  centaines,  des  hommes  par  milliers.  Il  puise  dans  l’argot  des  voleurs 
des  arguments  pour  défendre  sa  thèse.  Il  étudie  dans  la  mesure  du  possible 
l’influence  de  l’alimentation,  de  la  température,  de  l’altitude,  des  phénomènes 
célestes  sur  la  mentalité  et  la  conduite  des  hommes.  Il  lit  beaucoup, 
énormément,  utilise  ce  qu’il  a  lu  quand  cela  est  à  sa  convenance,  et  il 
s’intéresse  à  tous  les  domaines  de  la  bibliographie.  Tous  les  sujets  lui 
sont  familiers,  et  il  y  prend  ce  qu’il  peut  utiliser  pour  sérier  les  criminels 
autour  du  type  de  l’épileptique  de  naissance. 

Pareille  entreprise  dépasserait  ce  qu’  un  homme  peut  produire,  si 
l’utilisation  d’une  telle  somme  de  matériaux  ne  présentait  pas  des  lacunes 
considérables,  et  si  la  critique  qui  veut  vérifier  chaque  détail  du  monceau 
énorme  accumulé  par  Lombroso,  n’y  trouvait  pas  très  souvent  des  erreurs. 
Mais,  comme  l’a  dit  Laplace,  les  découvertes  consistent  en  des  rapprochements 
d’idées  susceptibles  de  se  joindre  et  qui  étaient  précédemment  restées  isolées. 
Là  réside  le  point  essentiel.  Et  il  a  su  accorder  des  notions  éparses  dans  toutes 
les  sciences,  parce  qu’il  domine  tous  ces  sciences,  à  vol  d’oiseau,  il  est  vrai  ; 
c’est  là  que  gît  sa  puissance,  et  son  faible  en  même  temps  ;  si  la  combinaison 
des  idées  et  des  faits  dispersés  partout  avait  dû  être  précédée  d’une  révision 
précise  de  chaque  document,  l’oeuvre  de  Lombroso  n’eût  certes  pas  vu 
le  jour,  l’anthropologie  criminelle  n’existerait  pas  et  l’étude  de  la  criminalité 
n’eût  pas  atteint  son  développement  actuel.  Ceci  encore  pour  le  justifier 
des  reproches  souvent  fondés  que  l’on  a  faits  à  son  oeuvre.  Car  une  fois 
encore  me  revient  à  l’esprit  l’image  célèbre  de  Carlisle.  On  dit  au  volcan, 
à  la  mine  :  la  mèche  que  vous  avec  empruntée  là,  n’est  pas  si  longue  que 
vous  l’aviez  prétendu  ;  et,  d’ailleurs,  elle  ne  vous  appartenait  pas.  V ous  avez 
commis  un  plagiat  et  mal  étudié  les  détails  :  vous  ne  savez  pas  observer  ; 
ou  bien  l’allumette,  qui  a  allumé  le  feu,  a  brûlé  deux  fois  plus  longtemps 
que  vous  ne  l’aviez  cru  et  vous  avez  emprunté  votre  poudre  à  une  science 
où  plus  personne  ne  va  puiser.  Vous  ne  travaillez  pas  sérieusement,  vous 
versez  dans  l’occultisme,  etc. 

Mais  on  oublie  que  le  volcan  a  vomi  un  feu,  auquel  ont  contribué 
allumette,  mèche,  poudre  et  bien  d’autres  choses  encore;  que  la  détermination 
exacte  de  longueur  de  la  mèche,  etc.,  etc.,  importe  peu,  et  que  ce  feu  a  été 
alimenté  par  d’autres  aliments  que  par  l’allumette  qui  l’a  allumé. 

Sûrement,  il  est  heureux  que  Lombroso  fût  de  taille  à  n’être  pas 
toisé  au  moyen  de  la  mesure  qu’on  applique  au  savant  de  laboratoire. 
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Mais  d’autre  part,  Lombroso  s’est  lui-même  attiré  les  jugements 
sévères  qu’on  a  émis  sur  son  oeuvre.  Qu’on  relise  la  préface  de  son  Uomo 
delmquente :  „Je  sais  bien  que  mes  recherches,  qui  s’appuient  sur  des  centaines 
d’expériences  précises,  susciteront  le  rire  des  imbéciles  et  l’incrédulité  de 
ceux  qui  me  sont  favorables”.  Il  est  ainsi.  L’homme  qui  a  montré  que  la 
haine  des  nouvelles  idées  —  le  misonéisme,  comme  il  l’appelle  —  est  une 
caractéristique  des  masses,  au  dessus  desquelles  l’homme  de  talent  ou  de 
génie  s’élève  par  son  goût  de  la  nouveauté,  par  ce  qu’il  appelle  le  „philo¬ 
néisme”,  cet  homme  ne  peut  escompter  la  faveur  de  la  foule  et  ne  doit 
rien  attendre  d’elle.  Il  n’écrit  pas  pour  ce  monde-là;  il  ne  gagnera  pas 
sa  considération,  mais  leur  haine.  Lombroso,  malgré  son  talent  et  son 
admirable  puissance  de  travail,  est  aussi  un  prophète.  Il  est  non  seulement 
un  chercheur,  mais  un  voyant,  un  précurseur,  le  propangandiste  de  ses 
idées.  Celui  qui  touche  à  sa  conviction,  l’atteint  lui-même. 

Il  n’est  pas  tendre  pour  autrui  :  son  caractère  ne  le  prédispose  pas  à 
l’indulgence.  Rien  d’étonnant  à  ce  que  d’autres  n’aient  pas  été  indulgents 
à  son  égard. 

Il  est  assez  compréhensible  que,  dans  de  semblables  conditions,  une 
critique,  pas  toujours  impartiale,  ait  rapidement  pris  à  l’égard  de  Lom¬ 
broso  des  allures  acerbes.'  Et  cependant,  l’acrimonie  de  cette  critique  est 
due,  pour  une  part  encore,  à  la  nature  du  sujet  discuté. 

L’introduction  d’un  facteur  individuel,  anthropologique,  dans  les  éléments 
déterminant  le  criminel,  obligeait  le  droit  pénal  à  adopter  la  méthode 
d’investigation  des  sciences  naturelles. 

Il  fut  un  temps  —  il  n’est  pas  si  ancien  —  où  le  médecin  dédaignait 

de  faire  une  autopsie,  et  trouvait  l’observation  au  chevet  du  malade  en 

dessous  de  sa  dignité.  Son  champ  d’observation  était  le  pupitre  où  il  agençait 
des  formes  abstraites  de  la  maladie,  et  tout  s’accordait  dans  les  livres.  Vint 
Morgagni,  et  un  siècle  et  demi  après,  plus  rien  ne  s’arrange  ainsi.  Plus 
un  médecin  ne  cherche  sans  autopsie  ou  sans  l’observation  du  sujet  vivant; 
peut-être  la  réaction  inévitable  aboutit-elle  à  un  excès  et  arrive-t-on  à  trop 
négliger  la  connaissance  des  observations  passées  ;  mais  personne  ne  conteste 
que  l’influence  de  Morgagni  n’ait  fait  accomplir  des  progrès  énormes  à 
la  médecine. 

Lombroso  est  en  quelque  sorte  le  Morgagni  du  droit  pénal.  Il 
l’a  obligé  à  étudier  davantage  le  criminel  agissant  et  à  chercher  l’explication 

de  l’acte  dans  les  résultats  de  cette  investigation,  plutôt  que  dans  des 

considérations  purement  philosophiques. 

A  présent,  moins  d’un  quart  de  siècle  après  l’apparition  de  L’uomo 
delinquente,  son  oeuvre  a  trouvé  un  succès  colossal. 

Il  n’est  point  dû  uniquement  à  Lombroso.  Les  temps  étaient  révolus. 
L’oeuvre  des  „physionomistes”  toute  singulière  qu’elle  eût  été,  n’avait  pas 
été  entièrement  inutile  ;  l’intervention  de  la  nouvelle  psychiatrie  avait  fait 
sentir  son  influence.  Ai-je  besoin  de  rappeler  que  toute  une  pléiade  de 
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jeunes  jurisconsultes  était  prête,  avait  déjà  commencé,  à  employer  la  méthode 
des  sciences  naturelles?  Ce  n’est  pas  le  moment  d’exposer  où  en  étaient 
arrivés  des  hommes  comme  von  Liszt,  Prins,  Van  Hamel,  etc., 
lorsque  parut  le  livre  de  Lomhroso,  et  dans  quelle  mesure  ils  contribuèrent 
à  l’éclosion  d’une  vision  naturaliste  du  crime  et  du  criminel,  avant  que 
l’école  positive  italienne,  conduite  par  Enrico  Ferri  et  Garofalo,  ne 
trouvât  sa  propre  voie. 

Le  livre  de  Lombroso  et  le  premier  congrès  d’anthropologie  crimi¬ 
nelle  de  1881,  détonnèrent,  comme  l’a  dit  un  spirituel  écrivain  hollandais, 
„comme  une  bombe  dans  les  carreaux  de  l’antique  baraque  du  droit  pénal”. 

Mais  une  comparaison  cloche  toujours.  Celle-ci  aussi.  Le  livre  de  Lom¬ 
broso  eût  passé  inaperçu  et  incompris,  si  le  bâtiment  eût  été  si  vieillot. 
Si  ce  livre  n’a  point  passé  inaperçu,  s’il  a  eu  un  tel  retentissement,  c’est 
bien  une  preuve  que  le  moment  était  propice  à  la  nouvelle  conception.  Et 
il  ne  faut  pas  objecter  que  ses  progrès  n’ont  pas  été  obtenus  sans  lutte. 
C’est  qu’elle  s’attaquait  trop  vivement  au  cours  ordinaire  de  la  vie. 

Le  droit  pénal  a  admis  une  prophylaxie  du  crime  fondée  sur  la  con¬ 
naissance  du  criminel.  Il  l’a  appliquée  sous  diverses  formes.  Les  procédures 
spéciales  pour  les  enfants,  la  condamnation  conditionnelle,  etc.,  sont  des 
applications  de  certains  des  principes  qu’a  préconisés  Lombroso. 

La  lutte  est-elle  pour  cela  terminée?  Aucunement.  Bientôt,  les  journaux 
et  les  revues  hebdomadaires  témoigneront  de  la  lutte  passionnée  que  se 
livreront  à  Amsterdam,  les  diverses  écoles;  mais  cette  lutte  probablement 
mettra  en  évidence  la  grande  considération  et  le  respect  qu’on  porte  à 
l’homme  qui  a  rendu  cette  lutte  possible,  à  Cesare  Lombroso. 


ANNOTATIONS. 


(1) 

C.  Lombroso.  Medicina  legale  dell’alienazione  mentale  studiata  col  metodo 
sperimentale.  Padova  1865. 

(2) 

1865.  Studii  per  una  geografia  medica  d’Italia. 

1869.  Esperienze  per  lo  studio  dell’eziologia  e  profilassi  della  pellagra. 

1869.  Sintomatologia  della  pellagra. 

1870.  Studi  clinici  ed  esperimentali  sulla  natura,  causa  e  terapia  della  pellagra. 

1870.  Anatomia  patologica  dei  pellagrosi.  . 

1  .  '  Meme  ouvrage. 

Leichenbefunde  bei  pellegra.  I 

1880.  La  pellagra  in  Sissa  (prov.  di  Parma)  e  Mirandola  (prov.  di  Modena.) 
1880.  Sulla  pellagra  della  prov.  di  Torino. 
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18S0.  La  pellagra  uell’Umbria  e  nel  Friuli  e  la  monografia  del  prof.  Àdriani. 

1880.  Dei  preparati  maidiei  nella  cura  di  alcune  malattie  della  pelle. 

1881.  Studii  statistici  sulla  pellagra  in  Italia. 

1881.  Come  s’impedisce  esicura  la  pellagra. 

1881.  Studii  sull’inchiesta  uffîciale  della  pellagra  in  Italia. 

1882.  Profilassi  della  pellagra  nella  prov.  di  Torino. 

1882.  Memoria  sulla  pellagra  e  sidle  condizioni  della  propriété  fundiaria  della 
classe  agricola  in  Italia. 

1885.  Lettere  polemiche  e  politiche  sulla  pellagra. 

1888.  Studii  clinici  sulla  pellagra. 

Sui  veleni  del  mais. 

1892.  Trattato  profilattico  e  clinico  della  pellagra. 

(8) 

1870.  Klinische  Beiträge  zur  Psychiatrie,  Leipzig. 

(4) 

1876.  L’uomo  delinquente  in  rapporto  all’antropologia,  alla  giurisprudenza  ed  alle 
discipline  carcerarie. 

1888.  L’uomo  delinquente  etc.  Delinquente  nato  e  pazzo  morale.  3a  Edizione 
completamente  rifatta. 

(5) 

1872.  Genio  e  follia.  2da  Edizione  completamenta  rifusa  ed  ampliata. 

1874.  Genio  e  follia.  3za  Edizione  ampliata  con  4  appendici.  I  giornali  dei  pazzi. 
Una  biblioteca  pazzesca. 

1888.  L’uomo  di  genio  in  rapporto  alla  psichiatria,  alla  storia  ed  all’  estetica. 
5a  Edizione  del  genio  e  follia  completamente  rnutata  con  tavole  e  figure 
(Bibi.  Antrop.-giuridica.  Serie  I,  Vol.  IV). 

1894.  L’uomo  di  genio.  Edizione  completamente  rnutata. 

(6) 

1883.  Due  Tribuni.  Studiati  da  un  alienista.  Borna. 

(?) 

1884.  Lombroso  e  Bianchi.  Misdea. 

(8) 

Gli  Anarcbisti.  Biblioteca  Antrop-giuridica.  Serie  II.  Vol  XXII.  1895. 

(9) 

Pensieri  e  meteore.  1878. 

(10) 

Lombroso  e  Bossi.  Influenza  della  temperatura  sulle  rivoluzioni. 

(H) 

Lombroso,  Grimaldi  e  Artu.  Inchiesta  sulla  transmissione  del  pensiero. 

(12) 

G.  Antonin  i.  I  precursori  di  Lombroso.  Piccola  Biblioteca  di  scienze 
moderne.  N°.  22.  1900. 
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(13) 

1863.  Tre  lezioni  al  corso  di  chimica  di  malattie  mentali  nella  université  di  Pavia. 

1863.  Tre  mesi  in  Calabria. 

Frammenti  niedico-psicologici. 

1865.  Medicina  legale  dell’alienazione  mentale  studiata  col  rnetodo  sperimentale. 

1869.  Klinische  Beiträge  zur  Psychiatrie.  Physikalisch-statistische  Studien  mit 
Krankengeschichten.  Mit  Genehmigung  des  Verfassers  gesammelt  und  aus 
dem  Italienischen  übertragen  von  Dr.  O.  Frenkel. 

1871.  I  crani  dei  grandi  uomini.  Polemica. 

1872.  Genio  e  follia.  2a  Edizione. 

1874.  Genio  e  follia.  3za  Edizione. 

1875.  Memorie  del  laboratório  di  psichiatria  e  medicina  della  regia  Université  di 
Pavia  (Estratti  dei  diversi  periodici). 

1876.  L’uomo  delinquente  etc.  la  Edizione. 

1877.  Mantegazza  e  Lombroso.  Il  piacere  ed  il  dolore.  Teoria  scientifica  della 
sensibilitài  di  L.  Dumont.  Con  un  sunto  della  esperienza  sulla  misura, 
l’espressione  e  gli  affetti  del  dolore. 

1878.  DelPinfluenza  delPorografia  sulle  stature.  (Estratto  dall’  Archivio  di  Statistica. 
Anno  II,  Fase.  III.) 

1878.  L’uomo  delinquente  etc.  Aggiuntavi  la  teoria  della  tutela  penale  del 
prof.  Poletti. 

1879.  Considerazioni  al  processo  Passanante. 

1878.  Pensieri  e  meteore.  Studii  di  un  alienista,  seguite  dalle  osservationi  psichiatrico- 
meteorologice  del  prof.  A.  Tam  bur  ini  e  dalle  note  sugli  abitanti  dei 
paesi  in  grande  altezza  del  prof.  G.  Marmelli. 

1881.  L’Amore  nel  suicidio  e  nel  delitto. 

1883.  Due  Tribuni.  Studiati  da  un  alienista. 

1884.  Lombroso  e  Bianchi.  Misdea  e  la  nuova  scuola  penale. 

1884.  Sul  mancinismo  motorio  e  sensorio  nel  sano,  nel  pazzo,  sordomuto,  cieco- 
nato  e  nel  eriminale. 

1886.  Pazzi  ed  anomali. 

1886.  Polemica  in  difesa  della  scuola  eriminale  positiva  per  C.  Lombroso, 
E.  Ferri,  E.  Garofalo,  G.  Fioretti. 

1888.  L’uomo  delinquente  etc.  3a  Edizione  (Biblioteca  antrop.-giuridica,  Vol.  I.) 

1888.  L’uomo  di  genio  etc.  5a  Edizione  di  genio  et  follia  (Biblioteca  antropol.- 
giurid.,  Vol.  IV). 

1890.  Lombroso  e  Lasch i.  II  delitto  politico  e  le  rivoluzioni  in  rapporto  al 
diritto  ed  all’antropologia. 

1890.  L’anthropologie  criminelle  et  ses  récents  progrès  (Bibliothèque  de  philosoph. 
contemporaine). 

1891.  Palimsesti  del  carcere.  Eaccolta  unicamente  destinata  agli  nomini  di  scienza. 

1892.  Les  applications  de  l’anthropologie  criminelle  (Bibliothèque  de  phil.  contemp.) 

1892.  L’uomo  bianco  e  l’uomo  di  colore.  Letture  su  l’origine  e  la  varietà  delle 


razze  umane. 
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1893.  Lombroso  e  Marro.  Sui  germi  della  pazzia  morale  nei  fanciulli  (Ac.  di 
Torino). 

1893.  Lombroso  e  Ferrero.  La  donna  delinquente,  la  prostituta  e  la  donna 
normale. 

1893.  I  (piii)  recenti  processi  bancari  di  Koma  e  Parigi  (Archiv,  di  Psichiatria  etc. 

1894.  Gli  anarchici. 

1894.  L’antisemitismo  e  le  scienze  moderne. 

1895.  Gli  anarchici.  Edizione  con  aggiunte  (Biblioteca  antropol.-giuridica.  Serie  II, 
Vol.  XXII.) 

1897.  Contributo  all’antropologia  dei  Dinka.  (Lombroso  e  Car  rara.  Atti  della 
Societ.  Rom.  di  antropologia.) 

En  outre,  nombre  d’articles  publiés  dans  „Archivio  di  psichiatra,  scienze 
penali  ed  antropologia  criminale”,  à  partir  de  1881,  comme: 

Il  delitto  negli  animali. 

Craniometria  di  39  delinquenti  e  66  normali  del  Piemonte  etc.,  nombre 
d’articles  moins  importants,  comme  : 

Dilitti  di  libidine, 

Amori  dei  pazzi,  etc. 

Des  études  sur  des  criminels  célèbres,  en  collaboration  avec  Forel,  sur 
Luccheni,  sur  Bresci,  etc.,  etc. 

(14) 

Je  u’ai  pas  cru  nécessaire  de  détailler  le  type  criminel,  qui  est  fondé  sur  des 
caractères  autres  que  celui  du  criminel.  Je  me  suis  contenté  d’en  indiquer  par  ci 
par  là  un  trait. 


# 


' 


■ 
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(Compte-rendu  du  Ve  Congrès  d’Anthropologie  criminelle  à  Amsterdam 

page  498,  1901.) 
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M.  Lombroso,  dans  son  discours  d’introduction,  nous  a  parlé  des 
recherches  faites  dans  son  laboratoire  par  Mr.  Pelizzi.  Celui-ci,  continuant 
les  recherches  récentes  faites  par  le  docteur  Roncoroni  sur  le  cerveau 
des  épileptiques,  trouve  dans  l’écorce  des  imbéciles  et  du  criminel-né  plu¬ 
sieurs  détails,  inconnus  jusqu’à  présent  du  moins  chez  nous  en  Hollande. 
Les  cellules  trouvées  dans  l’écorce  présentaient  diverses  différences  compa¬ 
rées  à  ce  qu’on  trouve  dans  le  cerveau  du  normal. 

Ces  différences  se  rapportent  d’abord 

1.  au  lieu  où  on  les  trouve; 

2.  à  la  forme  qu’ils  ont. 

3.  aux  prolongements,  soit  axiles,  soit  dendrites  qu’ils  possèdent  et  le 
résultat  d’ensemble  que  M.  Lombroso  a  entrevu,  se  résume  dans  la  thèse: 
que  les  couches  cellulaires  dans  l’écorce  sont  renversées  et  que  les  cellules 
ayant  une  forme,  qui  les  rendrait  comparables  aux  cellules  de  la  moelle 
épinière,  sont  des  cellules  mal  développées,  restées  pour  ainsi  dire  dans  un 
état  qu’ils  ont  atteint  dans  la  moelle  épinière. 

M.  Lombroso  nous  a  apporté  les  préparations  de  l’écorce  de  M. 
Pelizzi,  préparations  de  Golgi  d’une  netteté  indéniable  qui  donnent 
tout  ce  que  la  méthode  de  Golgi  peut  donner.  Il  me  semble  que  les  faits, 
dont  il  s’agit  sont  donc  incontestables.  Dans  le  cerveau  d’un  idiot,  que 
M.  Trêves  a  bien  voulu  me  démontrer,  on  trouve  des  cellules  nerveuses 
grandes,  par  exemple  tout  près  de  la  surface  externe,  dont  les  prolonge¬ 
ments  sont  dirigés,  dans  une  direction  tout  autre  que  celles  des  cellules  de 
Ramon  y  Cajal.  J’ai  quelques  remarques  à  faire,  se  rapportant  à  ces 
préparations,  que  j’ai  beaucoup  admirées. 

Il  me  semble,  que  l’explication  de  ces  préparations  peut  être  autre, 
que  nous  l’avons  entendue  de  M.  Lombroso.  Et  ce  qui  est  singulier  la 
discussion  d’ici  dévie  dans  un  même  chemin  que  la  discussion  sur  le 
criminel-né. 

Nous  pourrions  nous  demander  si  ces  grandes  cellules,  d’une  forme 
comme  on  la  trouve  dans  la  moelle,  sont  des  cellules  nées  ainsi,  non  finies 
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comme  cellules  cérébrales,  ayant  seulement  la  forme  médullaires  de  la  cellule. 

Mais  nous  pourrions  nous  demander  encore  si  ces  cellules  étaient  des 
cellules  malades. 

Je  crois  ni  l’un  ni  l’autre,  je  crois  que  ces  cellules  ayant  une  forme 
plus  grande,  des  prolongements  multiples  et  dirigés  autrement,  sont  des 
cellules  hypertrophiées  par  excès  de  nutrition  et  d’exercice.  Et  pour  démon¬ 
trer  cela,  j’ai  comparé  hier  aux  préparations  de  M.  Pelizzi,  qui  sont 
encore  dans  mon  laboratoire  quelques  autres. 

Je  prendrai  deux  exemples: 

Il  s’agit  d’une  femme  de  36  ans,  née  par  le  forceps  avec  une  destruc¬ 
tion  bilaterale  dans  la  zone  motrice  du  cerveau.  La  suite  de  ce  traumatisme 
était  anatomiquement  une  atrophie  d’une  grande  partie  des  systèmes  des 
pyramides  antérieures. 

Cette  atrophie,  existant  dès  la  naissance,  avait  fait  atrophier  les  cordons 
latéraux  de  la  moelle  et  beaucoup  de  cellules  des  cornes  antérieures. 

Physiologiquement,  il  y  avait  une  contracture  relativement  légère  dans 
les  quatre  membres,  mais  elle  pouvait  marcher,  tourner  une  clef  dans  la 
serrure  etc.  Mais  les  cellules  polygonales  restées  sont  beaucoup  plus  grandes, 
ont  beaucoup  plus  de  prolongements  que  les  cellules  d’une  moelle  normale. 

Un  jeune  homme  de  18  ans,  mort  d’épilepsie,  avait  une  grande  cavité 
porencéphalique  dans  la  partie  postérieure  du  cerveau.  La  suite  en  était 
comme  toujours,  l’atrophie  des  centres  nerveux  primaires  du  nerf  optique. 

On  sait  qui  dans  le  corpus  geniculatum  laterale  toutes  les  cellules 
disparaissent  lorsque  l’écorce  cérébrale  du  lobe  occipital  est  détruite.  Eh 
bien,  l’atrophie  du  corps  genouillé  latéral,  du  côté  porencéphalique  était 
énorme.  Il  n’était  plus  qu’un  tiers  de  celui  de  l’autre  côté.  La  plupart  des 
cellules  avait  disparu,  mais  celles  qui  s’y  trouvaient  encore,  étaient  d’une 
dimension  deux  ou  trois  fois  plus  grandes  que  celles  du  côté  normal.  Il  me 
semble,  que  dans  le  cas  d’idiotisme,  où  les  fibres  et  les  cellules  d’association 
était  détruites  pour  la  plus  grande  partie,  les  cellules  l^pertrophiées  que 
M.  Treves  m’a  démontrées  sont  l’expression  d’un  excès  de  fonction. 


KLINISCHE  BEITRÄGE  ZUR  KENNTNIS 
DER  WURZ ELINN ERV ATION  DER  HAUT. 


(Uebersetzt  aus  :  Feestbundel  Prof.  Dr.  S.  Talma  aangeboden.  Utrecht  1901,  pag.  321). 
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KLINISCHE  BEITRÄGE  ZUR  KENNTNIS 
DER  WURZELINNER YATION  DER  HAUT. 


Einleitung. 

Als  ich  von  1881  bis  1885  das  Vorrecht  hatte,  unter  Leitung  meines 
Lehrers  Talma,  als  Assistent  an  der  internen  Poliklinik  der  Universität 
in  Utrecht  zu  arbeiten,  versäumte  Talma  niemals,  bei  geeigneten  Fällen 
die  Aufmerksamkeit  seiner  Schüler  auf  die  grosze  Rolle,  zu  lenken  welche 
die  Lehre  der  Segmentalanatomie  des  Zentral-Nervensvstems  —  damals 
noch  in  ihrer  Kindheit  —  spielen  würde.  Diese  Lehre  schien  neues  Licht  wer¬ 
fen  zu  können,  zumal  auf  die  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten,  deren 
Lokalisation  damals  noch  sehr  dürftig  war.  Talma,  welcher  ein  groszer 
Bewunderer  des  in  dieser  Zeit  eben  erschienenen  Handbuches  von  Ross  x) 
war,  machte  uns  bekannt  mit  den  sugestiven  Arbeiten  dieses  Autors *  2)  in 
„  Brain”,  und  lenkte,  soviel  es  damals  möglich  war,  regelmäszig  unser 
Interesse  auf  die  Analyse  der  motorischen  und  der  sensibelen  Störungen, 
welche  mit  Läsionen  von  V orderwurzeln,  Hinterwurzeln  oder  von  Rücken¬ 
marksegmenten  in  Verband  gebracht  werden  konnten. 

Soviel  ich  weisz,  ist  das  Interesse  Talma’s  an  diesem  Problem  niemals 
abgeschwächt.  Mit  seiner  Mithilfe,  zum  Teil  mit  seiner  Initiative,  schrieb 
die  „Utrechtsche  Genootschap”,  die  von  Otto  Kaiser3)  beantwortete 
Preisfrage  aus.  Diese  verlangte  „eine  bessere  Kenntnis  von  Platz,  Anord¬ 
nung,  Grosze,  Anzahl  und  Funktion  der  Ganglienzellen  im  Halsmark”  und 
strebte  damit  wieder  nach  einer  mehr  detaillierten  Kenntnis  der  Segmental¬ 
anatomie  der  Medulla. 


')  James  Ross.  Handbook  of  the  diseases  of  the  nervous  System.  London  1885. 

2)  James  Ross.  Distribution  of  anaesthesia  in  cases  of  diseases  of  the  branches  and 
of  the  roots  of  the  braccliial  plexus.  Brain  Vol.  VII,  1884,  p.  51. 

James  Ross.  On  the  segmental  distribution  of  sensory  disorders.  Brain  Vol.  X, 
7  Dec.  1887,  p.  333. 

3)  Otto  Kaiser.  Die  Funktionen  der  Oanglienzellen  des  Halsmarkes  1891.  Haag. 
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Es  schien  mir,  dasz  in  der  ihm  gewidmeten  Festschrift,  ein  klinischer 
Beitrag  zur  Kenntnis  der  segmentalen  Hautinnervation  von  der  Hand  eines 
seiner  Schüler,  ebenfalls  des  Interesses  Talma’s  sicher  sein  könnte.  Zum 
Teil  als  ein  Beweis  meiner  groszen  Erkenntlichkeit  für  den  während  meiner 
Lehrjahre  ausgeübten  Einflusz,  zum  Teil  als  ein  Beweis,  dasz  der  in  jener 
Zeit  von  Talma  ausgestreute  Same,  nach  meinem  bescheidenen  Vermö¬ 
gen,  versorgt  und  beim  Entkeimen  gepflegt  worden  ist,  habe  ich  es  unter¬ 
nommen,  einige  Fragen  aus  der  segmentalen  Hautinnervation  auf  die  Tages¬ 
ordnung  zu  setzen,  welche  nach  meiner  Meinung  nicht  in  dem  Masz  die 
Aufmerksamkeit  der  Kliniker  auf  sich  gezogen  haben,  wie  sie  es  verdienen. 

I. 

Da  Dr.  Coenen  *),  in  seiner  neulich  erschienenen  Dissertation,  eine 
ziemlich  vollständige  Übersicht  der  historischen  Entwicklung  der  Kenntnis 
der  Hautinnervation  durch  Rückenmarkswurzeln  gegeben  hat,  darf  ich  mich, 
unter  Verweisung  nach  dieser  Arbeit,  historischer  Betrachtungen  enthoben 
erachten. 

Daran  anknüpfend,  bemerke  ich  nur,  dasz  der  Kliniker,  wenn  er  in  dazu 
geeigneten  Fällen,  die  Störungen  in  der  Sensibilität  der  Haut,  zumal  des 
Tastsinnes  und  des  Schmerzgefühles  bestimmen  will,  dafür  drei  llnter- 
suchungsmethoden  besitzt.  Diese  sind  jede  für  sich  brauchbar,  haben  jede 
eine  andere  Bedeutung,  beruhen  auf  ganz  ungleichen  Grundlagen,  können 
niemals  mit  einander  vergleichbare  Resultate  ergeben,  aber  sind  alle  unent¬ 
behrlich,  wenn  man  versucht,  die  Ausbreitung  der  Innervationsgebiete  von 
Hinterwurzeln  in  der  Haut  kennen  zu  lernen.  Die  Aufgabe  des  Klinikers 
ist  also  dreigliedrig. 

1°.  Er  bestimmt  die  Anästhesie,  respektiv  die  Analgesie  in  einem 
Hautgebiet  ; 

2°.  Er  bestimmt  die  Hyperalgesie  in  einem  Hautgebiet; 

3°.  Er  bestimmt  die  hyperreflektorische  Reaktion  eines  Hautgebietes. 

Ad.  1.  Was  die  Bestimmung  der  anästhetischen  oder  analgetischen 
Zonen  betrifft,  so  musz  in  beiden  Fällen  vorausgesetzt  werden,  dasz  sie 
niemals  scharf  an  normal  fühlende  Zonen  grenzen.  Dazwischen  liegt  immer 
eine  hypästhetische  Zone,  welche  hypästhetisch  und  hyperalgetisch,  sehr 
oft  auch  hyperreflektorisch  reagieren  kann,  dann  und  wann  zu  gleicher  Zeit 
hypalgetisch  und  hyperalgetisch  sein  kann.  Es  ist  durchaus  nicht  mit  sich 
selbst  in  Widerspruch,  dasz  eine  Zone,  welche  einen  sehr  kräftigen  Reiz 
braucht,  um  mit  Schmerz  zu  antworten,  wenn  sie  einmal  antwortet,  dieses 
mit  einer  sehr  lange  dauernden  und  heftig  schmerzhaften  Reaktion  tut. 

Die  Bestimmung  einer  Grenzlinie,  welche  die  Anästhesie  (Analgesie) 


')  Dr.  L.  Coenen.  Over  de  periphere  uitbreiding  der  achterworteis  van  het  ruggemerg. 
Inaug.  Dissertât.  Amsterdam  1901. 


KLINISCHE  BEITRÄGE  ZUR  KENNTNIS  DER  WURZELINNERVATION  DER  HAUT.  469 


von  schwächer  fühlenden  oft  überempfindlichen  Haut’partieen  trennt,  kann, 
abgesehen  von  hyperreflectorischen  Eigenschaften  dieser  zwischen  diesem 
sensibel  gestörten  und  dem  sensibel  normalen  Hautareal  gelegenen  Zone, 
leicht  oder  sehr  schwierig  sein.  Ich  beabsichtige  nur  diese  Grenzlinie, 
wenn  ich  von  der  Begrenzung  der  anästhetischen  Zone  rede.  Denn,  obschon 
der  Übergang  von  Anästhesie  in  Hypästhesie  oft  wenig  scharf  ist,  so  ist  er 
(der  Hyperalgesie  oder  Hyperreflexie  zufolge)  leichter  zu  bestimmen  als 
die  Grenzlinie  welche  entsteht,  wenn  man  zu  der  anaesthetischen  Zone 
noch  einen  hypaesthetischen  Hautstreifen  rechnet  und  willkürlich  normal 
fühlende  Streifen  gegen  nicht  ganz  normal  fühlende  abgrenzen  will. 

Der  Übergang  von  der  sogenannten  normalen  Hautzone  in  die  hyp- 
ästhetische  oder  liypalgetische,  ist  natürlich  immer  ein  Kunstprodukt,  und 
zwei  gleich  erfahrene  Untersucher  weisen  ihn  niemals  genau  an  derselben 
Stelle  an. 

Die  Grenzlinie  zwischen  der  Anästhesie  und  der  Hypästhesie  hat 
überdies  eine  scharf  zu  umschreibende  Bedeutung;  diejenige  zwischen  der 
Hypästhesie  und  dem  normalen  Hautgebiet  nicht,  wie  wir  unten  sehen 
werden.  Ist  die  erstgenannte  Linie  genau  beschrieben  und  nachher  in 
Zusammenhang  mit  festen  Knochen-  oder  Muskelpunkten  (Moll  van 
Charante1))  in  ein  Schema  hineingetragen,  oder  ist  sie  photographiert, 
nachdem  sie  auf  die  Haut  gezeichnet  (Muskens  2),  Langelaan3)  B  e  ij  e  r- 
man4)),  so  drängt  sich  die  Frage  auf,  welche  Bedeutung  diese  Grenzlinie 
hat.  Beim  Suchen  nach  ihrer  Bedeutung,  musz  man  sich  vor  allem  Rechen¬ 
schaft  geben  von  dem  fundamentellen  Satz,  dasz  die  gefundene  Grenzlinie 
eines  anaesthetischen  (analgetischen)  Hautgebietes,  wenn  ein  Wurzelleiden 
im  Spiel  ist,  niemals  die  Grenzlinie  eines  Hautgebietes  sein  kann,  welches  von 
einer  zerstörten  Wurzel  innerviert  wird. 

Wir  danken  die  Kenntnis  dieses  Satzes  Türck  und  Sherrington. 
Sherrington  hat  uns  zwei  Tatsachen  gelehrt.  Erstens,  dasz  ein  jedes 
Hautstück  von  mehr  als  einer  Wurzel  innerviert  wird,  weil  jedes  Wurzel¬ 
gebiet  das  nächstfolgende,  zumal  längs  seiner  antero-posterioren  Grenzen, 
zum  Teil  bedeckt.  Diese  wichtige  Überlagerung  ist  in  ihrer  Grösze  und 
Ausbreitung  niemals  von  den  Klinikern  genügend  geschätzt  worden.  An 
zweiter  Stelle  lehrte  Sherrington,  dasz  die  Empfindlichkeit  in  der  Mitte 
eines  Wurzelgebietes  sehr  grosz  ist  und  nach  den  Rändern  rasch  abnimmt. 
Die  mehr  peripheren  Teile  eines  Wurzelgebietes,  also  diejenigen  welche 


■)  Moll  van  Charante.  De  hyperalgetische  zones  van  Head.  Inaug.  Dissert. 
Inang,  Leiden  1900. 

2)  Dr.  L.  I.  J.  Muskens.  Onderzoekingen  omtrent  pijngevoelstoornissen.  Nederlandsch 
Tijdschrift  voor  Geneeskunde  1901,  I,  p.  310  en  volg. 

3)  Dr.  J.  W.  Langelaan.  Over  het  bepalen  der  sensibele  segmentale  huidgebieden  bij 
gezonde  individuen.  Verslagen  der  Koninklijke  Acad,  van  Wetenschappen,  Deel  IX,  p.  254. 

4)  Dr.  D.  H.  Beijerman.  Eigenaardige  stoornissen  van  het  pijngevoel  etc.  Verslagen 
der  Koninklijke  Acad,  van  Wetenschappen,  Deel  IX,  p.  255. 
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andere  Gebiete  überlagern,  empfinden  daher  ziemlich  schlecht.  Wenn  also 
zum  Beispiel  das  Rückenmark  in  der  Ebene  des  dreizehnten  Wurzelpaares 
samt  diesem  Paare  zerstört  ist,  so  wird  die  Anästhesie  nach  oben  begrenzt 
sein  von  einer  Linie,  welche  nicht  mit  der  kapitalen  Grenzlinie  des  drei¬ 
zehnten  Wurzelgebietes  übereinstimmt.  Denn,  dem  erstgenannten  Satz 
Sherri ngtons  gemäsz,  greift  das  zwölfte  Wurzelgebiet  weit  über  das  anäs¬ 
thetische  Hautgebiet  des  dreizehnten  Hinterwurzelpaares  hinaus,  und  reicht 
die  kapitale  Begrenzung  des  dreizehnten  schon  deshalb  viel  höher.  Die  Grenz¬ 
linie  der  Anaesthesie  (Analgesie)  kann  also  im  bestimmten  Fall  vielleicht 
die  untere  (distale)  Grenzlinie  des  nächstfolgenden  oben  (kapital)  gelegenen 
intakten  zwölften  Wurzelgebietes  sein.  In  anderen  Fällen  kann  in  diesem 
Gedankengang,  die  distale  Grenzlinie  eines  analgetischen  Gebietes  wohl  die 
kapitale  Grenzlinie  des  nächstfolgenden  unten  (distal)  gelegenen  intakten 
zwölften  Wurzelgebietes  sein.  Aber  unter  keiner  Bedingung  kann  die  kapital 
oder  distal  gefundene  Grenzlinie  der  Anästhesie  eine  Grenzlinie  eines  zer¬ 
störten  Wurzelgebietes  selbst  sein. 

Dies  alles  folgt  unmittelbar  aus  dem  ersten  Satz  S  h  e  r  r  i  n  g  t  o  n  s. 
Man  darf  jedoch  noch  nicht  sagen,  dasz  die  kapitale  Grenzlinie  eines 
anästhetischen  Gebietes,  in  dem  soeben  erwähnten  Gedankengang,  not¬ 
wendig  die  distale  Grenzlinie  des  nächstfolgenden  kapital  gelegenen  ge¬ 
sunden  Wurzelgebietes  sein  musz.  Denn  dieses  trifft  nur  dann  zu,  wenn 
der  meist  periphere  Teil  des  überlagernden  Wurzelgebietes  in  Verband 
mit  dem  zweiten  Satz  Sherri  ngtons,  Schmerzreize  oder  Tastreize  empfin¬ 
det.  Normaliter  fühlen  die  meist  peripher  gelegenen  Abteilungen  eines 
Wurzelgebietes  sehr  schlecht;  so  schlecht,  dasz  man  die  Ausbreitung  zu 
klein  schätzt,  wenn  es  nicht  überempfindlich,  hyperalgetisch  ist.  Ist  also 
das  oben  liegende  Wurzelgebiet  intakt,  so  wird  die  Überlagerung  über 
das  zerstörte  Wurzelgebiet,  mit  einem  schmalen  Streifen  vermindert  werden 
müssen,  weil  normaliter  die  Randzone  einen  sehr  hohen  Schwellenwert 
besitzt,  dadurch  nicht  fühlt  und  also  fast  immer  zu  dem  darunter  liegenden 
analgetischen  Streifen  gerechnet  wird.  Ist  dagegen  dieses  Wurzelgebiet  iiber- 
mäszig  empfindlich,  dann  kann  die  kapitale  Grenzlinie  der  Anästhesie, 
wenn  sie  an  einen  hyperalgetischen  Streifen  grenzt,  wirklich  die  distale 
Grenze  des  obenliegenden  Wurzelgebietes  sein,  unter  der  Voraussetzung 
aber  —  und  hiermit  streife  ich  kurz  das  Problem,  welches  ich  hier  besprechen 
will  — ,  dasz  sich  im  obenliegenden  Wurzelgebiet  keine  besondere  Verände¬ 
rungen  in  der  Empfindung  abspielen.  Dieses  ist  zumal  bedeutungsvoll,  weil  die 
Hyperalgesie  zugleich  darauf  hinweist,  dasz  entweder  die  Hinterwurzel,  oder 
das  zu  dieser  Wurzel  gehörende  Rückenmarkssegment,  oder  beide  krank  sind. 

Hierüber  bald  unten.  Dieses  nur  steht  fest,  dasz  die  Begrenzungslinien 
der  Anästhesie  niemals  die  wahren  Grenzlinien  der  zerstörten  Wurzelgebiete 
sein  können,  aber  innerhalb  gewisser  Grenzen,  als  die  distalen  oder  kapi¬ 
talen  Grenzlinien  der  nächstfolgenden  intakten,  kapitalen  oder  distalen 
Wurzelgebiete  betrachtet  werden  können. 
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Nebenbei  bemerke  ich,  dasz  es  keine  Gründe  gibt  —  und  ich  wage 
dieses  auf  Grund  experimenteller  und  klinischer  Erfahrung  auszusprechen  - 
von  Differenzen  zwischen  den  Grenzlinien  der  anästhetischen  und  anal¬ 
getischen  Zonen  zu  sprechen.  Schon  aus  den  Untersuchungen  Sh  er¬ 
ring  tons  und  Türcks  ergab  sieb  nichts  von  einer  Differenz  in  der 
Überlagerung  der  schmerzfühlenden  und  der  tastwahrnehm enden  Haut¬ 
zonen.  Ihre  Experimente  sind  übrigens  nur  mit  Schmerzreizen  gemacht 
und  nicht  gut  verständlich  ist  es,  was  Head  will,  wenn  er  die  gegensei¬ 
tigen  Überlagerungen  der  schmerzfühlenden  Zonen  als  verschieden  von 
denjenigen  der  tastsinnwahrnehmenden  Zonen  betrachten  will.  Sherring¬ 
ton  und  Türck  beschäftigen  sich  ausschlieszlich  mit  der  Untersuchung 
des  Schmerzgefühles. 

Gewisz  ist  auch  von  mir  in  hyperästhetischen  Zonen  mehrfach  eine 
grosze  Differenz  in  der  Wahrnehmung  von  Tast-  und  von  Schmerzreizen 
festgestellt  worden.  Aber  ich  erachte  vorläufig  die  Dosierung  von  Tastreizen 
und  ihre  gegenseitige  Vergleichung  unmöglich.  Weil  mir  die  Bestimmung 
und  zumal  die  Deutung  der  Begrenzungslinien  zwischen  hypästhetisclien 
und  normalen  Zonen  zu  gefährlich  scheint,  schreibe  ich  der  Bestimmung 
der  Anästhesie-Hyperalgie-Grenzlinie  viel  gröszere  Bedeutung  zu,  und  ich 
nenne  diejenige  Zone  anästhetisch,  wo  weder  die  normale  Berührung  mit 
einem  Pinsel  noch  der  Nadelstich  gefühlt  wird.  Die  Bestimmung  der  hypäs- 
thetischen  (meist  zugleich  hyperalgetischen)  Zonen  kann  also  unter  Umständen 
wohl  sehr  wichtig  sein,  aber  ist  jetzt  noch  nicht  geeignet  für  die  Bestim¬ 
mung  der  Grenzen  von  Wurzelinnervationsgebieten.  Was  in  dieser  Hinsicht 
über  Tabes  und  andere  chronische  Rückenmarkskrankheiten  wahrge¬ 
nommen  ist,  musz  mit  der  gröszten  Vorsicht  benutzt  werden. 

Ad  2.  Durch  sehr  verschiedene  Ursachen  kann  ein  Wurzelgebiet,  wenn 
es  empfindet,  die  Empfindung  durch  übermäszigen  Schmerz  äuszern.  Längs 
sehr  verschiedenen  und  bekannten  Wegen  (Muskens),  kann  der  Kliniker 
die  Überempfindlichkeit  für  Schmerz-reize  untersuchen.  Eine  hyperalgetische 
Zone  hat  aber  andere  Bedeutung  als  eine  anästhetische.  Die  Begrenzungs¬ 
linien  der  hyperalgetischen  Zonen  dürfen  wirklich  direkt  als  Grenzlinien 
von  Wurzelarealen  angesehen  werden,  sowohl  wenn  das  hyperalge tische 
Gebiet  zwischen  normal  fühlenden  Gebieten,  als  wenn  es  zwischen  anäs¬ 
thetischen  Arealen  gelegen  ist.  Es  ist  dabei  selbstredend,  dasz  ein  hyper- 
algetisches  Wurzelgebiet  noch  eine  etwas  gröszere  Ausbreitung  haben  kann, 
als  das  normal  fühlende  Wurzelgebiet  (welches  zum  Beispiel  experimentell 
durch  Wurzeldurchschneidung  zwischen  zwei  anästhetischen  Streifen  isoliert 
worden  ist).  Der  zweite  Satz  Sherrington s,  nämlich  dasz  an  dem  peri¬ 
pheren  Rand  der  Wurzelzone  das  Schmerzgefühl  schlecht  entwickelt  ist, 
ist  kein  Faktor  mehr,  welcher  die  Grenzbestimmung  ungenau  macht,  sobald 
der  Schwellenwert  für  das  Schmerzgefühl  in  dem  ganzen  Gebiete  durch 
Krankheit  niedriger  geworden  ist. 

Ad.  3.  Nicht  nur  bei  der  Hyperalgesie,  sondern  noch  viel  mehr  bei  der 
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Bestimmung  der  hyperreflektorischen  Zonen,  hat  noch  ein  dritter  Punkt 
Bedeutung.  Die  Frage,  ob  eine  Wurzelzone  mit  dem  Hautgebiet  überein¬ 
stimmt,  welches  von  seinem  Rückenmarkssegment  innerviert  wird,  ist  noch 
orten.  Wenn  Wurzelzonen  und  segmentale  Zonen  wirklich  in  Ausbreitung 
von  einander  abweichen,  so  würden  auszerordentlich  grosze  Schwierigkeiten 
für  die  Klinik  entstehen.  Auch  dann  noch  würde  die  Tatsache  ihre  Bedeu¬ 
tung  behalten,  dasz  die  kapitale  Trennungslinie,  zwischen  einem  anästhe¬ 
tischen  (analgetischen)  und  einem  hyperalgetischen  oder  hyperreflektorischen 
Gebiet,  die  distale  Grenzlinie  des  nächstfolgenden  kapital wärts  gelegenen  Wur¬ 
zelgebietes  ist,  und  umgekehrt.  Aber  für  die  hypästhetischen,  hypalgischen 
und  hyperalgischen  Zonen  selbst,  müszte  in  diesem  Falle  mit  der  Möglich¬ 
keit  Rechnung  gehalten  werden,  dass  ein  krankes  Rückenmarkssegment  seinen 
Einflusz  auf  mehr  als  ein  Wurzelareal  oder  auf  eine  Hautzone  mit  anderer 
Ausbreitungsweise  geltend  machte.  Nicht  nur  bei  der  Anwesenheit  von  Hyper- 
algesie;  noch  gröszere  Bedeutung  musz  man  den  segmentalen  Veränderungen 
zuschreiben,  wenn  man  der  eigentümlichen  Störung  begegnet,  wobei  Be¬ 
rührung,  Kneifen  oder  Pricken  der  Haut  mit  Kontraktion  einiger,  gewöhn¬ 
lich  in  deren  unmittelbaren  Nähe  gelegenen  Muskeln  oder  Muskelgruppen 
beantwortet  wird.  Auch  diese  Störung  kommt  in  zonaler  Ausbreitung  vor  ; 
sie  kann  sich  sogar  streifenweise  oberhalb  oder  unterhalb  eines  anästhe¬ 
tisch-analgetischen  Feldes  befinden. 

Diese  Störung  ist  wahrscheinlich  wohl  an  eine  erhöhte  Tätigkeit  des 
Rückenmarkssegmentes  gebunden,  aber  diese  hängt  ihrerseits  direkt  mit 
der  Wurzelfunktion  zusammen,  sodasz  die  Frage  erlaubt  scheint,  ob  es 
überhaupt  einen  Unterschied  zwischen  Segment-  und  Wurzelfeld  gibt.  Man 
kann  sich  davon  eine  Vorstellung  machen,  wenn  man  zum  Beispiel  bei 
einem  Hunde  vier  Brustwurzelpaare  beiderseits  in  solcher  Weise  durch¬ 
schneidet,  dasz  zwei  oberhalb  und  zwei  unterhalb  eines  unberührt  gelassenen 
Wurzelpaares  durchschnitten  werden. 

Dann  hat  man,  wie  Sherrington  und  T ü r c k  es  getan  haben,  das 
empfindende  Wurzelfeld  zwischen  zwei  analgetischen,  kapital  und  distal 
davon  gelegenen  Hautstreifen  isoliert.  Da,  wo  die  Analgesie  in  das  fühlende 
Hautareal  übergeht,  wird  man  zumal  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Opera¬ 
tion  wahrnehmen,  dasz  zuerst  ein  schmaler  Streifen  kommt,  wo  Kneifen 
der  Haut  mit  reflektorischer  Kontraktion  der  darunter  gelegenen  Muskeln 
antwortet,  ohne  dasz  das  Tier  etwas  von  Schmerz  verrät.  Gegen  alle  vier 
Grenzlinien  der  Anästhesie  hin,  kann  man  diese  Wahrnehmung  machen. 

Es  gibt  also  einen  Streifen,  in  welchem  ein  sehr  geringer  Reiz,  welcher 
nicht  grosz  genug  ist,  um  eine  schmerzhafte  Empfindung  zu  erwecken, 
dennoch  schon  imstande  ist,  das  durch  die  Wurzeldurchschneidung  der 
angrenzenden  Segmenten  überempfindlich  gemachte  Segment  (oder  nahe 
liegende  Segmente)  in  Wirkung  zu  bringen. 

Hierdurch  kann  sogar  eine  auszerordentlich  scharfe  Bestimmung  der 
Grenzlinien  der  Wurzelfelder  ermöglicht  sein. 
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Die  hyperreflektorische  Reaktion,  welche  oft  von  hypalgischen  und 
fast  analgischen  Zonen  ausgeht  und  unbedingt  nicht  von  Hyperalgesie  be¬ 
gleitet  zu  sein  braucht,  ist  sozusagen  das  Minimum,  welches  imstande  ist, 
die  Segmentreaktion  zu  erwecken,  auch  wenn  es  dabei  nicht  zur  Wahr¬ 
nehmung  der  afferenten  Reize  kommt.  Es  ist  kaum  zu  bezweifeln,  dasz  in 
der  Klinik  öfters  Wahrnehmungen  gemacht  werden,  welche,  wenn  man  sich 
genau  an  den  Resultaten  hält,  welche  die  Untersuchung  mit  den  drei  oben 
erwähnten  Hilfsmitteln  ergibt,  Tatsachen  kennen  lehren,  die  nicht  in  Über¬ 
einstimmung  zu  bringen  sind  mit  unserer  heutigen  Kenntnis  der  Wur¬ 
zelzonen. 

Als  Beispiel  darf  gelten  : 

W  ah  r  n  e  h m un  g  I. 

Caries  vertebrarum.  Meningitis  perimedullaris. 

Eigentümliche  Ausbreitung  der  anästhetisch-analgetischen  Zone  auf  dem 
Bauche. 

K.  K.  21  Jahre  alt,  Arbeiter,  wird  19.  Jan.  1901  in  die  Nervenklinik  im 
„Binnen  Gasthuis”  aufgenommen,  mit  Klagen  über  linksseitige  Ischias. 

Der  Patient  teilt  mit,  dasz  seine  beiden  Eltern  leben  und  gesund  sind,  dasz 
ein  Onkel  an  Tuberkulose  gestorben  ist,  dasz  ein  Bruder  an  einer  ernsthaften 
Brustkrankheit  leidet,  während  übrigens  sechs  Geschwister  gesund  sind.  Es  kommen 
keine  Nerven-  oder  Geisteskrankheiten  in  seiner  Familie  vor. 

Der  Patient  hatte  in  seiner  Jugend  Masern;  als  er  fünfzehn  Jahre  alt  war, 
eine  Fieberkrankheit,  welche  mehrere  Wochen  dauerte.  Er  besuchte  schon  früh  die 
Schule,  lernte  gut,  und  verliesz  sie  im  Alter  von  vierzehn  Jahren.  Auf  der  Schule 
onanierte  er.  Er  wurde  dann  Metallarbeiter,  machte  keinen  Miszbraueh  von  Alkohol, 
leugnet  entschieden  jede  venerische  Infektion.  Vor  ungefähr  sechs  Monaten,  ist 
das  linke  Bein  schmerzhaft  geworden.  Bald  wurde  dieses  so  schlimm,  dasz  er  seine 
Arbeit,  welche  er  stehend  machen  muszte,  nicht  mehr  tun  konnte.  Er  nahm  Buhe 
und  der  Schmerz  verminderte,  verschwand  aber  nicht  ganz.  Sobald  er  wieder  arbeitete, 
kehrte  auch  der  Schmerz  zurück.  Zumal  im  unteren  Teil  des  Bauches  wurde  der 
Schmerz  deutlich.  Der  Rücken  schien  steif  zu  werden.  Er  muszte  wieder  Ruhe 
nehmen,  legte  sich  ins  Bett,  aber  der  Schmerz  blieb.  Übrigens  hatte  er  keine  Be¬ 
schwerden  beim  Urinieren  und  bei  der  Defäkation.  Fieber  hatte  er  nach  seiner 
Meinung  nicht. 

Der  Status  praesens ,  in  den  letzten  Tagen  von  Januar  aufgenommen,  lehrt  : 

Ein  schlank  gebauter,  anämischer  junger  Mann,  welcher  in  aktiver  Haltung  im 
Bett  liegt.  Puls  frequent,  88  Schläge  pro  Minute,  wenig  gespannt.  Am  Abend  geringe 
Erhöhung  der  Temperatur  bis  37,8°.  Brust-  und  Bauchorgane  zeigen  keine  bemer¬ 
kenswerte  Abweichungen.  Der  Kopf  steht  gerade  auf  dem  Rumpf.  Die  Wirbel¬ 
säule  ist  im  untersten  Teil  schmerzhaft  bei  Perkussion.  Der  8.  Brustwirbel  und 
der  2.  Lumbalwirbel  weichen  ab  und  ragen  hervor.  Der  zweite  Lumbalwirbel  weicht 
1  cm  nach  rechts  ab.  Die  Brustwirbelsäule  ist  nach  links  scoliotisch.  Die  linke 
Schulter  steht  niedriger  als  die  rechte. 

Alle  Bewegungen,  an  welchen  der  unterste  Teil  der  AVirbelsäule  beteiligt  ist, 
geschehen  steif  und  sind  schmerzhaft.  Er  kann  sich  nicht,  ohne  sich  mit  den  Armen 
zu  stützen,  aufrecht  setzen.  Beim  Bücken  hält  er  die  Wirbelsäule  steif,  droht  zu 
fallen  und  äuszert  Schmelz. 
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Die  Bewegungen  der  Augen,  des  Mundes,  der  Zunge,  der  Lippen,  des  Kopfes 
und  der  oberen  Extremitäten  bieten  keine  Abweichungen  dar.  Die  Reflexe  sind  dort 
vorhanden  und  nicht  pathologisch  verändert.  Keine  sichtbare  Atrophie,  keine  Ver¬ 
änderung  oder  Differenz  im  Tonus. 

Auch  die  Muskeln  des  Rumpfes  und  des  Bauches  bieten  keine  bemerkens¬ 
werte  Veränderungen.  Die  oberen,  mittleren  und  unteren  Bauchreflexe  sind  zum 
Teil  verschwunden,  zum  Teil  erhöht. 

Die  Bewegungen  in  den  linken  unteren  Extremitäten  werden  mit  etwas  weniger 
Kraft  gemacht  als  rechts.  Er  kann  jedoch  gut  gehen,  nur  wird  dabei  die  Wirbel¬ 
säule  etwas  steif  gehalten.  Links  ist  der  Muskeltonus  geringer  als  rechts,  zumal 
in  den  Extensoren  des  Knies. 

Der  Umfang  des  linken  Beines  ist  etwas  kleiner  als  rechts. 


Rechts.  Links. 

Der  Umfang  bei  der  Inguinalfalte  ist .  46  cm  45  cm 

Der  Umfang  20  cm  über  der  Patella  ist .  44  cm  43  cm 

Der  Umfang  10  cm  „  „  „  „ .  37  cm  35 V2  cm 

Der  Umfang  des  Knies  „ .  34  cm  34  cm 

Der  Umfang  der  Wade  „ .  33  Vs  cm  33  Vs  cm 

Der  Umfang  des  Beines  beim  Knöchel  „ .  20  cm  20  cm 


Die  Reflexe  sind  wie  folgt: 


Bauchreflexe  (obere) 

(mittlere) 
Kremasterreflex 
F  uszsohlenreflex 

Patellareflex 

Achillesreflex 


Rechts. 

erhöht 

fehlen 

vorhanden 

vorhanden,  mit  Beugung 
der  Zehen 
vorhanden 
vorhanden 


Links. 

erhöht 

fehlen 

schwach 

vorhanden,  mit  Beugung 
der  Zehen 
sehr  schwach 
vorhanden. 


Kein  Knie-  oder  Fuszklonus  kann  ausgelöst  werden. 
Die  elektrischen  Verhältnisse  sind  wie  folgt  : 


Faradisation 


R.  L. 

Rollenabstand  Galvanisation 
in  cm 


R.  L. 

Stromstärcke 
in  m.A. 


N.  Ul  naris 

11.1 

10.8 

N.  Peronaeus 

10.6 

9.9 

N.  Tibialis 

10.6 

9.3 

N.  Cruralis 

10.7 

10.3 

Musculus  Supinator  longus 

11.4 

11.4 

Musculus  adductor  longus 

9.2 

8.5 

M.  Sartorius 

9.8 

9.8 

M.  Quadriceps 

10.6 

10.9 

M.  Grlu taeus 

8.9 

8.1 

M.  Biceps  femoris 

8.7 

7.7 

M.  Tibialis  anticus 

10.4 

10 

N.  Peronaeus 

N 

œ 

CÖ 

Uh 

1.2 

N 

CO 

fi 

< 

4 

Anôz. 

«  KaSz. 

N.  Ischiadieus 

4.3 

12 

M.  tibial,  antic. 

2.4 

5.4 

5 

M.  soleus 

4 

6 

6 

6 

15 

14 

6.4 


Es  besteht  also  eine  deutliche  Verminderung  sowohl  der  direkten  als  der  indi¬ 
rekten  galvauischen  und  faradischen  Reizbarkeit  einiger  Muskeln  in  beiden  Ober¬ 
schenkeln,  zumal  im  linken.  Entartungsreaktion  ist  nicht  vorhanden. 

Die  Sensibilität  ist  an  den  oberen  Extremitäten,  am  Kopf  und  an  der  Brust 
nicht  gestört. 
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An  den  unteren  Extremitäten  hat  sie  abgenommen.  Der  Pinsel  wird  nicht  ganz 
gut  gefühlt  und  namentlich  an  den  Füszen  wird  hier  und  da  schlecht  empfunden. 
Jedoch  fehlt  nirgends  an  den  unteren  Extremitäten  die  Tastempfindung  vollständig, 
und  die  schmerzhaften  Reize  werden  da  ebenfalls  empfunden,  obschon  auch  sie 
stärker  an  den  Händen  appliziert  werden  müssen.  Merkwürdig  ist  ein  vollkommen 
anästhetisch-analgetisches  Band,  welches  um  den  Bauch  herum  wahrgenommen  wird. 

Die  obere  Grenze  fängt  links  an  ungefähr  in  der  Höhe  des  Processus  spinosus 
des  zwölften  Brustwirbels,  wendet  sich  dann  in  einem  leichten  nach  oben  konkaven 
Bogen  herunter  und  erreicht  die  ventrale  Mittellinie  ungefähr  drei  Fingerbreiten 
unter  dem  Nabel. 

Rechts  begint  die  obere  Grenzlinie,  von  der  dorsalen  Mittellinie  aus,  ungefähr 
eine  Fingerbreite  höher,  und  verläuft  in  einer  ziemlich  geraden  Linie  nach  der 
ventralen  Mittellinie.  Etwas  oberhalb  des  Nabels  weudet  sie  sich,  ehe  sie  die  ven¬ 
trale  Mittellinie  erreicht  hat  in  einem  fast  rechten  Winkel  nach  unten,  um  die 
obere  Grenzlinie  der  linken  Seite  zu  erreichen  (siehe  die  Photogramme  I  und  II). 

Die  untere  Grenzlinie  verläuft  vom  Rücken  unter  dem  Processus  spinosus  des 
vierten,  fast  des  fünften  Lumbalwirbels  hinab,  wendet  sich  in  einem  Bogen,  mit 
der  Convexität  nach  oben,  über  die  Musculi  glutaei.  Rechts  sinkt  dieser  Bogen 
tiefer  als  links,  sogar  bis  einige  cm  unter  dem  Trochanter,  verläuft  eine  Zeit 
lang  horizontal,  wendet  sich  dann  wieder  nach  oben,  kreuzt  den  Trochanter,  wendet 
sich  nach  unten  und  konvergiert  mit  der  Leistenfalte,  bis  sie  diese  in  ihrem  niedrig¬ 
sten  Punkt  erreicht  (siehe  die  Photogramme  2  und  3). 

Sich  dann  wieder  nach  oben  wendend  in  einem  Bogen  um  den  Mons  Yeneris 
herum,  erreicht  sie  die  ventrale  Mittellinie  4 — 5  cm  oberhalb  der  Symphysis  ; 
dort  geht  sie  in  die  untere  Grenzlinie  der  linken  anästhetischen  Zone  über,  welche 
ebenfalls  den  Mons  Veneris  umkreuzt,  die  Inguinalfalte  höher  als  an  der  rechten 
Seite  berührt,  sich  mit  dieser  divergierend,  ein  wenig  oberhalb  des  Trochanters  nach 
unten  wendet,  dann  auf  dem  Musculus  glutaeus  plötzlich  in  einem  fast  rechten 
Winkel  umschlägt;  sie  steigt  dann  wieder  nach  oben,  um  mit  einem  nach  unten 
konkaven  Bogen,  die  dorsale  Mittellinie  in  derselben  Höhe  wie  diejenige  der  rechten 
Seite  zu  erreichen  und  zwischen  dem  dritten  und  vierten  Lendenwirbel  in  die 
rechte  untere  Grenzlinie  überzugehen. 

Die  hinzugefügten  Photogramme,  welche  gemacht  sind,  nachdem  der  anäesthe- 
tisch-analgetische  Band  mit  Karmin  auf  die  Haut  gemalt  worden  war,  geben 
schneller  als  die  ausführlichste  Beschreibung  einen  Überblick  ihren  Ausbreitung 
auf  dem  Bauch. 

Oberhalb  der  anästhetisch-analgischen  Bauchzone,  liegt  aber  ein  Streifen, 
welcher  neben  starker  Hyperalgesie  zumal  starke  hyperreflektorische  Reaktion  der 
darunter  gelegenen  Bauchmuskeln  zeigt. 

Während  in  der  anästhetisch-analgischen  Zone  der  Bauchreflex  fehlt,  wird 
in  der  letztgenannten  Zone,  wo  jede  Berührung  mit  der  Nadel  und  jede  Berührung 
überhaupt  als  schmerzhaft  empfunden  wird,  auch  die  geringste  Berührung  von  einem 
zusammenziehen  der  Muskeln  in  der  Bauchmuskulatur  gefolgt. 

Diese  Zone,  welche  an  beiden  Seiten,  was  ihre  Begrenzung  nach  der  normal 
fühlenden  Brust  betrifft  ungefähr  dieselbe  ist,  reicht  in  der  dorsalen  Mittellinie 
bis  oberhalb  des  Processus  spinosus  des  neunten  Brustwirbels. 

An  beiden  Seiten  wenden  sie  sich  ungefähr  5  cm  unter  der  Spitze  des 
Schulterblattes,  die  neunte  und  achte  Rippe  kreuzend,  nach  der  ventralen  Seite, 
wo  sie  die  siebente  Rippe  kreuzen,  sich  der  Knorpelteile  der  Rippen  entlang  etwas 
nach  oben  wenden,  und  sich  in  der  Höhe  des  Processus  xiphoïdes  ossis  sterni  unter 
einen  Winkel  vom  etwa  80°  mit  einander  vereinen. 

Diese  hyperalgisch-hyperreflektorische  Zone  ist  mit  Karminflecken,  welche  auf 


Fig.  1. 


Fig.  2. 


Fig.  3. 
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die  Haut  gemalt  wurden,  in  den  Photogrammen  1,  2  und  3  schneller  als  durch 
die  Beschreibung  wieder  zu  erkennen,  als  ein  sich  oberhalb  der  schwarzen  (aniis- 
thetisch-analgischen)  Zone  befindendes  punktiertes  Areal. 

Noch  merkwürdiger  ist  an  beiden  Seiten,  an  der  Vorderseite  des  Oberschenkels, 
eine  dreieckige  Zone  in  der  Inguinalfalte,  welche  in  der  Photographie  ebenfalls  als 
eine  punktirte  Zone  (Photo  I)  sichtbar  ist. 

Ungefähr  in  der  Höhe  des  Trochanters  beginnend,  wendet  die  untere  Grenz¬ 
linie  dieser  Zone,  welche  fast  analgisch  ist,  aber  beim  Pricken  mit  der  Nadel  kon- 
traktion  der  Adduktoren  des  Oberschenkels  verursacht  und  also  hyperrede ktorisch 
wirkt,  sich  nach  unten,  begrenzt  ein  zungenförmiges  Stück  auf  dem  oberen  Drittel 
der  Vorderfiäche  des  Oberschenkels  (siehe  das  punktierte  Areal  unter  der  schwarzen 
Zone  auf  Figur  I)  und  wendet  sich  dem  meist  medial  gelegenen  Punkte  der  Inguinal¬ 
falte  entlang,  nach  der  ventralen  Mittellinie,  welche  sie  nicht  ganz  erreicht. 

Sie  ist  ungefähr  symmetrisch  an  beiden  Seiten,  als  eine  analgetisch-hyperre¬ 
flektorische  Zone,  unterhalb  der  anästhetisch-analgetischen  Zone  zu  betrachten. 

Die  untere  Grenzlinie  dieser  Zone  grenzt  überdies  an  die  Grenzlinie  einer 
nicht  so  stark  hypalgetischen,  aber  auch  stark  hyperreflektorischen  Zone,  welche 
jedoch  bei  Berührung  mit  Kontraktionen  in  den  Glutealmuskeln  antwortet. 

Unter  einem  scharfen  Winkel  divergieren  die  soeben  genannte  untere  Grenz¬ 
linie  und  die  jetzt  zu  beschreibende  Grenzlinie  (siehe  Photo  III)  welche  das 
Skrotum  (Skrotum  und  Penis  sind  hyperreflectorisch,  mit  Kontraktionen  in  den  Musculi 
glutaei,  Tensor  fasciae  latae  und  Adduktoren)  umkreuzt,  sich  an  der  Hinterseite 
nach  unten  wendet  und  an  der  Hinterseite  des  Oberschenkels  bis  auf  die  Mitte 
herabsteigt.  Dann  wendet  sie  sich  nach  oben,  verläuft  mitten  über  die  Musculi 
glutaei  und  erreicht,  sich  in  einem  Bogen  um  den  Anus  herum  wendend,  die  dor¬ 
sale  Mittellinie  halbweg  des  Sakrum. 

Auch  diese  Zone  ist  rechts  und  links  ungefähr  dieselbe.  Sie  ist  auch  durch 
Karminflecke  auf  der  Haut  in  der  Photographie  ein  punktiertes  Feld  geworden 
und  auf  dem  zweiten  und  dritten  Photogramm  am  besten  sichtbar.  Die  Flecke 
sind  so  entworfen  worden,  dasz  jede  Stelle,  welche  auf  die  Berührung  mit  der 
Nadel  mit  Kontraktion  der  darunter  liegenden  Muskeln  antwortete,  mit  einem 
blauen  Bleistift  notirt  wurde.  Später  wurde  zwecks  besserer  photographischer  Auf¬ 
nahme,  auf  jeden  blauen  Bleistiftfleck  ein  Karminfleck  gemalt. 


Epikrise.  Es  scheint  mir,  dasz  der  hier  beschriebene  Fall  ein  Beispiel 
der  groszen  Schwierigkeiten  ist,  welche  regelmäszig  auftreten,  wenn  man 
einen  Fall  von  Wirbelcaries  mit  theils  spinalen  theils  Wurzelsymptomen 
genauer  untersucht. 

Der  zweite  Lumbalwirbel  ragt  hervor,  etwas  weniger  auch  der  achte 
Brustwirbel.  Dieser  Teil  der  lädierten  Wirbelsäule  entspricht  ungefähr  dem 
Sensibilitätsdefekt,  wenn  an  der  rechten  Seite  die  18.  bis  21.  und  an  der 
linken  Seite  die  19.  bis  21.  Wurzel  zerstört  sind  und  dadurch  ein  anäs¬ 
thetisches  Band  entsteht. 

Der  obere  Rand  der  anaesthetischen  Zone  könnte  dann  an  der  rechten 
Seite  die  distale  Grenzlinie  des  siebzehnten  Wurzelgebietes,  an  der  linken 
Seite  diejenige  des  achtzehnten  Wurzelgebietes  darstellen,  während  ihre 
Untergrenze  dann  die  kapitale  Grenzlinie  des  22.  Wurzelgebietes  bedeu¬ 
ten  könnte. 

Aber  diese  Deutung  stöszt  auf  grosze  Schwierigkeiten,  wenn  man  sie 
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genauer  betrachtet.  Am  wenigsten  für  die  obere  Grenzlinie  der  anästhe¬ 
tischen  Zone. 

An  der  dorsalen  Mittellinie  stehen  die  Grenzen  fast  gleich  hoch,  an 
der  ventralen  aber  nicht. 

Für  die  obere  Grenzlinie  der  anästhetischen  Zone  musz  daher  ange¬ 
nommen  werden,  dasz  die  antero-posteriore  Überlagerung  in  dem  dorsalen 
Teil  viel  gröszer  ist  als  in  ihrem  ventralen  Teil,  oder  dasz  der  hohe  peri¬ 
phere  Schwellenwert  im  ventralen  Teil  viel  gröszeren  Einflusz  ausübt, 
denn  an  der  dorsalen  Mittellinie  steht  die  obere  Grenzlinie  links  nur  ein 
wenig  niedriger,  an  der  ventralen  Mittellinie  sicher  4—5  cm  niedriger 
als  rechts.  Und  doch  liegen  hier  günstige  Umstände  vor,  denn  man  steht 
vor  dem  günstigen  Fall,  dasz  die  obenliegende  Zone  sowohl  hyperalgetisch 
als  hyperreflektorisch  ist.  Bedenkt  man,  dasz  der  ventrale  Durchmesser  der 
Wurzelareale  breiter  sein  muss  als  der  dorsale  Durchmesser,  weil  der  Abstand 
vom  Sternum  bis  zur  Symphysis  pubis  erheblich  gröszer  ist  als  der  Abstand 
vom  ersten  bis  zum  zwölften  Brustwirbel,  so  ist  die  Lage  der  oberen  Grenz¬ 
linien  nicht  ganz  unbegreiflich  zu  nennen.  Sie  kann  zum  Teil  aus  der  grösze¬ 
ren  Breite  erklärt  werden,  welche  jedes  Wurzelgebiet  in  der  Nähe  der  ven¬ 
tralen  Mittellinie  besitzt,  sodasz  die  antero-posteriore  Überlagerung  an  der 
ventralen  Mittellinie  gröszer  ist  als  an  der  dorsalen  Mittellinie,  zum  Teil  aus 
der  Tatsache,  dasz  die  Peripherie  der  ventralen  Abteilung  weniger  scharf  fühlt. 

Die  distalen  Grenzlinien  dieser  zwei  aufeinander  folgenden  Wurzel- 
areale  (17  rechts  und  18  links)  divergieren  also  stark  gegen  die  ventrale 
Mittellinie. 

Viel  sonderbarer  ist  die  untere  Grenzlinie  der  anästhetischen  Zone.  Wenn 
man  einen  Augenblick  annähme,  dasz  die  fast  analgische  aber  hyperre- 
flectorische  Zone  unter  der  anästhetischen  Zone  dieser  beigefügt  werden 
könnte,  so  bekommt  man  den  zungenförmigen  Ausläufer  an  der  Vorderseite 
des  Oberschenkels,  welcher  von  Sherrington,  Head,  Bolk  und  anderen 
zum  ersten  Lumbalwurzelgebiet  gerechnet  würde. 

In  diesem  Fall  sollte  also  die  kapitale  Grenzlinie  des  zweiten  lumbalen 
Wurzelareales  festgestellt  sein,  welche  alsdann  zwischen  dem  vierten 
und  dem  fünften  lumbalen  Processus  spinosus  die  dorsale  Mittellinie  ver- 
liesze,  mit  einigen  Krümmungen  über  den  Trochanter  verliefe,  einen  zun¬ 
genförmigen  Ausläufer,  welcher  ziemlich  grosz  ist,  auf  den  Ohenschenkel 
schickte  und  einige  cm  oberhalb  der  Symphyse  die  ventrale  Mittellinie 
wieder  erreichte.  Das  Gebiet  der  22.  Wurzel,  welches  sich  auf  die  Vor¬ 
derfläche  des  Oberschenkels  ausbreitet,  ist  jedoch  weder  hyperalgetisch,  noch 
hyperreflektorisch.  Nur  der  zungenförmige  Lappen  ist  hyperreflek torisch. 
Wenn  die  lokale  Verlängerung  des  antero-posterioren  Durchmessers,  welche 
das  21.  Wurzelgebiet  in  diesem  zungenförmigen  Ausläufer  zeigt  mit  einer 
Vergröszerung  der  antero-posterioren  Überlagerung  auf  dem  22.  Gebiet 
zusammenfiele  —  eine  Tatsache  welche  à  priori  nicht  unmöglich  sein 
würde  —  dann  dürfte  doch  der  hyperreflektorische  zungenförmige  Lappen 
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nicht  als  eine  Zone  gedeutet  werden,  welche  zum  22.  Wurzelareal  ge¬ 
hört.  Denn,  auch  wenn  die  hyperreflektorische  Reaktion  dieses  Lappens 
abhängig  wäre  von  Faserbündelchen  die  zur  22.  Wurzel  gehören,  welche 
in  einem  Segment  —  durch  Zerstörung  der  21  Wurzel  hyperreflektorisch 
geworden  —  zuführende  sensibele  Impulse  mit  groszer  Kraft  auf  die  Vor¬ 
derwurzel  des  21  Segmentes  übertragen  können,  so  ist  es  ganz  unver¬ 
ständlich,  warum  der  Rest  des  22.  Wurzelgebietes  nicht  ebenfalls  diesen 
hyperreflektorischen  Einflusz  hat. 

Man  musz  also  eine  andere  Erklärung  suchen.  Die  nachstliegende 
Erklärung  ist  diese,  dasz  die  21  Wurzel  nicht  total  zerstört  worden  ist, 
aber  dasz  von  oben  nach  unten  Bündelchen  dieser  Wurzel  affiziert  sind. 
Wenn  dann  die  oberen,  total  zerstörten  Bündelchen  der  21.  Wurzel  ein 
dorsales,  an  der  dorsalen  Mittellinie  grenzendes  Hautgebiet  versorgten  und 
da  einen  anästhetischen  Fleck  entstehen  lieszen,  wenn  überdies  die  unter¬ 
sten  einen  latero-ventralen  Teil  des  Wurzelgebietes  versorgten,  so  wäre  eine 
Erklärung  möglich.  Die  untersten  Bündel  führten  dann  wohl  keine  Reize 
über,  die  kräftig  genug  wären,  um  die  Berührungs-  oder  Schmerzempfln- 
dung  in  ihrem  Gebiet  möglich  zu  machen,  aber  welche  wohl  kräftig 
genug  sind,  in  dem  21.  Segment,  durch  Bündelzerstörung  hyperreflekto¬ 
risch  geworden,  Reflexe  hervorzurufen. 

Wenn  diese,  mehr  oder  weniger  annehmlige  Erklärung  richtig  wäre, 
so  könnte  diese  Wahrnehmung  auf  eine  teilweise,  sich  innerhalb  des  Wur¬ 
zelgebietes  abspielende  Innervation  der  Bündelchen,  woraus  die  21.  Wurzel 
aufgebaut  ist,  hinweisen. 

Damit  gelangen  wir  zum  Problem,  welches  wir  hier  aufstellen  wollten. 
So,  wie  es  vor  uns  liegt,  sollte  das  21.  Wurzelgebiet  nur  teilweise  zerstört 
sein.  Wenn  die  dorsale  Untergrenze  als  kapitale  Grenze  der  22  Wurzel¬ 
zone  gelten  bleibt,  dann  muszte  der  dorsale  Teil  der  21  Zone  zerstört  und 
analgetisch  sein,  während  ihr  latero-ventraler  Teil  relativ  erhalten  ist  und 
als  eine  hypalgetisch-hyperreflektorische  Zone  auftritt. 

Die  meist  wahrscheinliche  anatomische  Ursache  dieser  Abweichung 
wird  ein  Fortschreiten  von  oben  nach  unten  sein,  sodasz  die  oberen  der  6 — 8 
Bündelchen,  aus  welchen  die  Wurzel  zusammengesetzt  ist,  am  meisten  — 
oder  ganz  —  die  untersten  nur  teilweise  —  oder  nicht  alle  —  ihre  Funk¬ 
tion  verloren  haben. 

Damit  ist  die  Schwierigkeit  der  Deutung  der  Empflndungsstörung  in 
unserem  Fall  nicht  beendet,  aber  doch  weiter  für  uns  von  weniger  Bedeutung. 
Die  unten  liegenden  Teile  der  Haut  an  den  unteren  Extremitäten  sind 
hypalgetisch  nicht  in  starkem  Masze,  aber  nachweisbar;  nur  eine  Zone, 
welche  dem  unterhalb  des  28.  Wurzelareales  gelegenen  Teil,  entspricht  ist 
wieder  hyperreflektorisch,  obschon  es  auch  hypalgetisch  ist. 

Diese  Zone  ist  jedoch  nicht  weniger  merkwürdig.  Sie  umfaszt  das 
Skrotum,  Perineum  und  verläuft  um  den  Anus  herum.  Aber  auf  der  Hin¬ 
terseite  des  Oberschenkels  kommt  ein  zungenförmiger  Lappen,  welcher  viel 
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mehr  an  einen  Teil  des  27.  Wurzelgebietes,  als  an  ein  mögliches  Gebiet 
der  28.  Wurzel  erinnert. 

Der  leicht  hypalgetische  Hautstreifen,  welcher  zwischen  diesen  beiden 
hyperreflektorischen  Hautgebieten,  gegen  die  dorsale  Mittellinie  an  und  den 
inneren  Seiten  der  Oberschenkel  entlang  nach  der  ventralen  Mittellinie 
frei  bleibt,  und  welcher  sich  bis  zur  Mitte  der  unteren  Extremität  ausbreitet, 
ist  genügend  erklärt,  wenn  die  21 — 27.  Wurzeln  frei  bleiben  und  nur 
wenig  in  ihrer  Leitung  gestört  sind. 

Ich  glaube  mit  dieser  Wahrnehmung  genügend  beleuchtet  zu  haben, 
welche  Schwierigkeiten  überwunden  werden  müssen,  wenn  man  auf  Grund 
der  klinischen  Erfahrung  etwas  über  die  Hautinnervation  der  Hinterwur¬ 
zeln  lernen  will. 

Die  Dissertation  Coenens  lehrte  uns,  dasz  die  Kliniker  mit  Über¬ 
lagerungen,  mit  Differenzen  im  Schwellenwert  der  Empfindung  in  der  Peri¬ 
pherie  und  im  Zentrum  der  Wurzelgebiete,  keine  Rechnung  halten,  und 
dasz  ihre  Schemata  vorläufig  nicht  als  brauchbar  zu  betrachten  sind.  Doch 
glaube  ich,  dasz  hier  die  folgende  Schluszfolgerung  gemacht  werden  darf: 
dasz  die  antero-posterioren  Überlagerungen  in  einem  Fall,  wo  eine  hyper¬ 
algetische  Zone  oberhalb  einer  anästhetischen  liegt,  nicht  überall  gleich 
grosz,  sondern  in  den  dorsalen  Teilen  weniger  breit  sind  als  in  den 
ventralen.  Zum  Teil  wird  dieses  verursacht  durch  die  Verbreiterung  der 
ventralen  antero-posterioren  Durchmesser  der  Brust-  und  Bauchwurzelge¬ 
biete  gegenüber  der  dorsalen  und  zum  Teil  durch  die  damit  wieder  zusam¬ 
menhängenden  groszen  Differenzen  in  Empfindlichkeit,  welche  das  Zentrum 
des  Wurzelgebietes  gegenüber  der  Peripherie  besitzt. 

Diese  Tatsache  war  hier  klinisch  zu  demonstriren  und  liess  sich  aus 
den  Wahrnehmungen  Sh  er  ring  to  ns  Vorhersagen. 

Noch  wichtiger  aber  würde  die  Frage  sein,  welche  bei  genauer  Analyse 
der  Untergrenze  der  anästhetischen  Zone  sich  erheben  würde. 

Wenn  die  Hinterwurzeln  nur  zum  Teil  lädiert  sind  —  was  bei  peri¬ 
medullärem  Leiden  wahrscheinlich  oft  vorkommt  —  welche  Veränderungen 
treten  dann  in  dem  von  der  ganzen  Wurzel  versorgten  Gebiete  auf? 

Hierüber  kann  man  nichts  Vorhersagen.  Physiologisch  wissen  wir  vom 
Baue  der  Hinterwurzeln  nahezu  gar  nichts.  Es  ist  bekannt,  dasz  sie  mit 
6 — 8  Bündelchen,  welche  gewöhnlich  in  zwei  Gruppen  verteilt  sind,  ent¬ 
springen.  Eine  anatomische  Trennung  in  einen  kapitalen  und  einen  distalen 
Wurzelteil  ist  möglich. 

Haben  nun  alle  diese  Bündelchen  dieselbe  Funktion?  Innerviert  jedes 
ein  absonderliches  Hautgebiet,  und  in  welcher  Weise  baut  sich  aus  den 
Innervationszonen  der  Bündelchen  das  ganze  Wurzelgebiet  auf? 

Wenn  man  annehmen  darf  —  und  ich  glaube  aus  experimentellen 
und  embryologischen  Gründen,  dasz  dieses  gestattet  ist  —  dasz  die  Bün¬ 
delchen  alle  für  die  Hautinnervation  dienen  und  nicht  das  eine  die  tiefen 
subkutanen  Teile  versorgt  und  das  andere  die  Haut  selbst,  dann  haben 
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wir  bei  der  Besprechung  unserer  Wahrnehmung  mit  drei  Möglichkeiten 
zu  rechnen. 

1°.  Jedes  Wurzelbündelchen  innerviert  eine  umschriebene  Hautzone 
innerhalb  des  Wurzelgebietes  in  der  Weise,  dasz  jede  Bündelzone  kapital- 
wärts  oberhalb  der  anderen  gelegen  ist.  Die  meist  kapitale  Zone  wird  dann 
durch  das  höchste  (meist  kapitale)  Biindelchen,  die  meist  distale  Zone  durch 
das  niedrigste  (meist  distale)  Biindelchen  beherrscht.  Ebenso  wie  die  Wur¬ 
zelgebiete  kapito-distal  hinter  einander  gelegen  sind,  würden  auch  die 
Bündelzonen  jene  Anordnung  besitzen. 

Zu  dieser  Annahme  nun  sthet  unsere  oben  beschriebene  Wahrnehmung 
—  wenn  man  eine  teilweise  Zerstörung  des  21.  Segmentes  für  diesen  Fall 
zuläszt  —  im  strikten  Widerspruch. 

2°.  Jedes  Wurzelbündelchen  innerviert  eine  umschriebene  Hautzone 
innerhalb  des  Wurzelgebietes,  aber  in  solcher  Weise,  dasz  die  aufeinander 
folgenden  Bündelzonen  nicht  kapito-distal,  sondern  dorso-ventral  ange¬ 
ordnet  sind. 

Diese  Hypothese  läszt  sich  mit  dem  hier  beschriebenen  Fall  verei¬ 
nigen  wenigstens  wenn  man  annimmt,  dasz  der  dorsale  Teil  (die  höchsten 
Bündel)  des  21.  Wurzelgebietes  völlig  unempfindlich  geworden  ist,  während 
der  latero-ventrale  Teil  (die  niedrigen  Bündel)  wohl  wenig  empfindlich  aber 
hyperreflektorisch  geblieben  ist  und  damit  seine  Funktion  beweist.  Wir 
haben  oben  gesehen,  dasz  die  Untergrenze  der  anästhetisch-analgischen 
Zone  in  dieser  Weise  gedeutet  werden  konnte. 

3°.  Jedes  Biindelchen,  welches  an  dem  Aufbau  der  Hinterwurzel  be¬ 
teiligt  ist,  nimmt  an  der  Innervation  der  ganzen  Wurzelzone  teil.  Eigent¬ 
liche  Bündelzonen  innerhalb  des  Wurzelgebietes  bestehen  nicht.  Die  Inner¬ 
vation  der  Bündel  ist  in  ihrer  Beziehung  mit  der  Wurzelzone  als  eine 
diffuse  zu  betrachten. 

Offenbar  ist  auch  diese  Hypothese  mit  der  von  uns  beschriebenen 
Wahrnehmung  nicht  unmittelbar  zu  vereinigen,  und  ich  würde  vielleicht 
nicht  länger  dabei  verweilen,  wenn  ich  nicht  über  eine  mit  Dr.  van 
Rijnberk  gesammelte,  schon  ziemlich  grosze  experimentelle  Erfahrung 
über  die  Innervation  der  Hinterwurzelbündelchen  verfügte.  Diese  Erfahrung 
macht  es  unbedingt  nötig,  auch  mit  der  hier  oben  stehenden  Möglichkeit 
Rechnung  zu  halten. 

Dr.  van  Rijnberk  wird  hierüber  zu  gelegener  Zeit  ausführlicher 
berichten  ;  ich  werde  darum  in  diesem  Aufsatz  diesen  Untersuchungen 
nicht  vorauseilen. 

Unmöglich  ist  es  aber  gar  nicht,  dasz  Wahrnehmungen  wie  die  hier 
beschriebene  mit  der  Annahme  einer  diffusen  Innervation  der  Bündelchen 
in  der  Wurzelzone  vereinbar  sind.  Die  wichtige  nämlich  von  Sherrington 
mitgeteilte  Tatsache,  dasz  das  Zentrum  scharf  fühlt,  während  die  Empfind¬ 
lichkeit  nach  den  Rändern  der  Zonen  schnell  abnimmt,  macht  einerseits 
für  die  physiologische  Funktion  der  Haut  die  Notwendigkeit  der  ausge- 
Winkler  III.  31 


482  KLINISCH  K  BEITRÄGE  ZUR  KENNTNIS  DER  WURZELINNERVATION  DER  HAUT. 


dehnten  Überlagerungen  der  Ränder  der  Wurzelzonen  verständlich,  aber 
erklärt  anderseits  auch,  dasz  das  Ausfallen  eines  bestimmten  Quantums  von 
Fasern  sich  zuerst  an  den  Rändern  der  Zonen  bemerken  lassen  wird. 

Der  aufmerksame  Leser  wird  nicht  übersehen  haben,  dasz  die  untere 
Grenzlinie  der  anästhetischen  Zone,  welche  zwischen  dem  vierten  und 
fünften  Lumbalwirbel  verläuft,  und  von  uns  als  die  kapitale  Grenzlinie  der 
22.  Wurzelzone  betrachtet  wurde  —  wenn  dieses  richtig  ist  —  eine  sehr 
weit  kapitalwärts  gelegene  Stelle  einnimmt.  Dabei  ist  aber  auch  die  Mög¬ 
lichkeit  in  Betracht  gezogen,  dasz  diese  Begrenzungslinie  der  kapitale  Rand 
der  21.  Wurzelzone  sein  könnte,  wenigstens  an  der  Rückenseite,  wo  die 
dorsalen  Überlagerungen  nur  gering  sind.  Der  zungenförmige  analgetisch- 
hyp'errefleotorische  Lappen,  welchen  sicher  zur  der  21.  Zone  gehört, 
würde  dann  als  eine  lädierte  Stelle  dieser  Zone  zu  betrachten  sein.  Ein 
intaktes,  d.  h.  ein  wenig  hypalgetisches  Stück,  schlieszt  sich  dann  unter  der 
dorsalen  Grenzlinie  der  Anästhesie  als  der  Rest  dieser  Zone  daran  an. 

Eine  teilweise  Läsion  der  21.  Wurzel  würde  da  am  ersten  deutlich 
sein,  wo  auf  einer  viel  gröszeren  Oberfläche  weniger  intakte  Fasern  gefunden 
wurden,  also  da,  wo  der  antero-posteriore  Durchmesser  sehr  vergröszert. 
war,  d.  h.  im  zungenförmigen  Stück.  Die  fast  vollkommene  Analgesie  in 
diesem  Stück  und  die  fast  nicht  merkbare  Hypalgesie  im  Rückenstück, 
wird  dann  sehr  gut  begreiflich.  Weniger  verständlich  bleibt  aber  dann  die 
hyperreflektorische  Reaktion  dieses  Teiles  der  Wurzelzone,  ohne  dasz  die 
ganze  Zone  hyperreflektorisch  ist.  Darum  wurde  denn  auch  in  unserem 
Fall  die  diffuse  Innervation  der  Bündel  in  der  Wurzelzone  als  weniger 
wahrscheinlich  angenommen,  obschon  sie  nicht  zurückgewiesen  werden  darf. 

Die  Hypothese,  dasz  eine  dorso-ventrale  Anordnung  der  Bündelzonen 
innerhalb  des  Gebietes  der  Wurzelzonen,  mehr  wahrscheinlich  ist  als  die 
beiden  anderen  oben  genannten  Hypothesen,  darf  für  diesen  Fall  zuge¬ 
lassen  werden,  musz  aber  weiter  geprüft  werden. 


II. 

Es  würde  natürlich  nicht  gerechtfertigt  sein,  auf  Grund  von  Wahr¬ 
nehmungen  wie  die  oben  beschriebene,  ohne  Autopsie,  und  welche  nach 
meiner  Meinung  mit  unseren  heutigen  Kenntnissen  der  anatomischen  Ver¬ 
änderungen  in  lädierten  Wurzlen  durch  die  Autopsie  kaum  kontrollierbar 
sind,  mehr  als  Vermutungen  auszusprechen.  Das  Experiment  ist  angewiesen, 
hier  Klarheit  zu  bringen. 

Mehr  als  Fingerzeige  können  diese  Wahrnehmungen  also  niemals  sein. 
Aber  in  Verband  mit  anderen  derartigen  können  sie  als  Vorarbeit  für 
die  Fragestellung  bei  experimenteller  Arbeit  betrachtet  werden. 

Einige  derartige  Beispiele  will  ich  darum  weiter  mitteilen,  ohne  aber 
die  vollständigen  Krankheitsgeschichten  zu  veröffentlichen,  denen  sie  ent- 
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nommen  sind.  Diese  haben  doch  für  unseren  Zweck  ziemlich  wenig 
Bedeutung. 

An  erster  Stelle  also  die  Grenzlinien  einer  anästhetischen  Zone  bei  einer 
Fraktur  der  Lumbalwirbelsäule.  Diese  ausführliche  Krankheitsgeschichte 
ist  schon  unter  N°.  IX  der  Wahrnehmungen  von  Dr.  Co  enen  veröffent¬ 
licht  worden  und  die  ursprünglichen  Photogramme  (Figur  4  und  5)  dieser 
Wahrnehmung  lege  ich  hierbei,  mit  der  Zeichnung  Coenens.  Zuerst  also 
die  Zeichnung  des  rechten  Beines  (Figur  6),  welche  daraus  entnommen  ist. 

Dr.  Co  en  en  deutet  die  da  gefundene  Grenzlinie  als  die  distale  Grenz¬ 
linie  der  21.  Wurzelzone,  während  er  in  der  22.  Wurzel,  die  erst  lädierte 
Wurzel  sieht. 

Ohschon  ich  dieses  für  den  latero-ventralen  Teil  der  Grenzlinie  zugeben 
könnte  (und  dann  in  dieser  Anordnung:  von  der  Symphysis  hinabsteigend 
der  Axiallinie  entlang,  hinaufsteigend  der  V orderfläche  des  Oberschenkels 
entlang,  bis  die  Spitze  auf  dem  Oberschenkel  erreicht  ist),  würde  für  den 
weiteren  Verlauf  nur  dieses  denkbar  sein,  wenn  die  Annahme  einer  sehr 
groszen  Überlagerung  von  21  auf  22  zugegeben  würde.  Ich  erachte  dieses 
nicht  erlaubt. 

Dagegen  läszt  sich  die  Grenzlinie  besser  erklären,  wenn  man  annimmt, 
dasz  eine  ventrale  Bündelzone  der  22.  Wurzelzone  unempfindlich  war, 
während  die  dorsalen  Abteilungen  intakt  geblieben  waren.  Will  man  sich 
vorstellen,  wo  eine  ventrale  Bündelzone  in  der  22.  Wurzelzone  gesucht 
werden  musz,  so  musz  man  mit  der  Tatsache  Rechnung  halten,  dasz  die 
Verschiebung  der  22.  Wurzelzone  auf  die  Extremität,  fast  ausschlieszlich 
durch  Hinabrücken  der  distalen  Grenzlinie  zustande  kommt.  Sherrington 
wies  auf  die  grosze  Verlängerung  des  antero-posterioren  Durchmessers 
während  dieser  Verschiebung  hin.  Sie  kommt  wie  folgt  zustande. 

Das  ursprüngliche  Wurzelgebiet  auf  dem  Bauch  hat  eine  längliche 
viereckige  Form  (Figur  7a).  Bei  der  Verschiebung  kommt  schon  bei  der 
21.  Zone  die  Form  der  Figur  7b  zustande.  Diese  Form  wird  verursacht 
durch  Hinabrücken  der  ventralen  Abteilung  der  distalen  Grenzlinie,  aber 
die  dorsale,  die  kapitale,  und  die  ventrale  Grenzlinie  ist  noch  ganz  erkenn¬ 
bar.  Dieses  wird  anders  bei  der  22.  Wurzelzone.  Da  ist  die  kapitale  Grenz¬ 
linie  vielleicht  noch  auf  dem  Rumpf,  aber  die  dorsale  und  die  ventrale 
Grenzlinie  ist  schon  zum  Teil  den  Axiallinien  der  Extremitäten  entlang 
geschoben.  Die  Übergänge  der  distalen  Grenzlinie  in  die  dorsalen  und  ven¬ 
tralen  Grenzlinien  liegen  irgendwo  auf  den  Axiallinien  der  Extremitäten, 
zum  Beispiel  bei  A.  Wieder  ist  das  ventrale  Stück  der  distalen  Linie  am 
meisten  hinabgerückt,  und  man  bekommt  also  eine  Figur  von  eigenartiger 
Form  auf  der  oberen  Extremität. 

Überträgt  man  dieses  auf  die  Anästhesie,  wie  diese  am  rechten  Bein 
festgestellt  ist,  so  kann  man  sehr  leicht  im  anästhetischen  Felde  die  wahr¬ 
scheinliche  distale  Grenzlinie  der  22.  Zone  ziehen.  Dann  kommt  man, 
während  die  dorsalen  und  lateralen  Felder  freibleiben,  zu  einer  innerhalb 


Fier.  6. 
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des  22.  Wurzelgebietes  gelegenen  anästhetischen  Zone.  Diese  befindet  sich 
an  der  Stelle,  wo  die  ventrale  Abteilung  der  22.  Zone  gelegen  ist.  Nacli 
der  Art  der  Läsion  zu  urteilen,  wird  sie  wahrschein¬ 
lich  durch  unterste  (distale)  Bündelchen  der  22. 

Wurzel  beherrscht. 

Dieser  Gedankengang,  von  mir  genau  nach  Sh  er¬ 
ring  to  ns  Vorstellungen  gefolgt,  gestattet  also,  in 
einfacher  Weise  die  sonderbare  Grenzlinie  auf  dem  rechten  Oberschenkel 


Fis:.  7a. 


Fig.  7  h. 


big.  8. 


zu  erklären.  Die  22  Wurzel  ist  wohl  die  erst  lädierte  Wurzel,  aber  sie 
ist  nur  in  ihren  untersten,  meist  distalen  Bündeln 
getroffen,  und  nur  die  ventrale  Bündelzone  in  diesem 
Wurzelgebiete  hat  die  Empfindlichkeit  verloren. Über¬ 
trägt  man  in  Gedanken  Figur  7b  (die  intakte  21  Zone) 
auf  Figur  8  (die  22  Zone,  von  welcher  das  ventrale 
Feld  nicht  empfindlich  ist),  in  der  Weise,  wie  sie 
in  natura  gelegen  sind,  so  musz  in  der  Grenzlinie 
der  Anästhesie  notwendig  die  nach  oben  ausge¬ 
zogene  Spitze  auf  der  Vorderfläche  des  Oberschenkels  entstehen.  Damit  ist 
die  Schwierigkeit  der  Grenzlinie  für  das  rechte  Bein  gelöst.  Man  kann  in 
Coenen ’s  Figur  (siehe  die  Figur  6, 
punktierte  Linie)  eine  Linie  ziehen,  wel¬ 
che  die  vermutliche  distale  Grenze  der 
22.  Zone  darstellt  und  also  ihre  unemp¬ 
findliche  ventrale  Abteilung  umgrenzt. 

Noch  schwieriger  musz  es  für  Dr. 

Coenen  sein,  die  Anästhesie  auf  dem 
linken  Bein  genau  zu  deuten. 

Nach  ihm  ist  hier  die  23.  Wurzel  die 
erst  lädierte  und  die  Grenzlinie  der  Anäs¬ 
thesie  ist  die  distale  Grenzlinie  der  22. 

Wurzelzone,  welche  also  eine  sehr  grosze  cp 

antero-posteriore  Überlagerung  auf  die  "7 

24.  und  eine  ziemlich  grosze  gekreuzte 
auf  die  27.  besitzen  würde. 

Auch  diese  Auffassung  scheint  mir 

nicht  gestattet,  sondern  besser  verständlich  durch  eine  partielle  Läsion 
der  untersten  Bündel  der  23  Wurzel. 

Folgt  man  derselben  Beweisführung,  welche  wir  beim  22.  Wurzelgebiet 
anwandten,  jetzt  auch  beim  23,  so  hat  diese  Zone  schon  mit  ihrer  kapi¬ 
talen  Grenzlinie  den  Rumpf  verlassen  und  beginnt  im  ganzen  Umfang 
an  der  Innervation  der  Extremität  teilzunehmen. 

Wendet  man  denselben  Gedankengang  auf  die  Begrenzungslinie 
der  Anästhesie  des  linken  Beines  an,  so  kommt  man  zur  Deutung, 
dasz  die  23.  Wurzel  auch  hier  in  ihren  obersten  Bündeln  verschont 
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ist,  wenn  die  untersten  den  ventralen  Teil  ihrer  Hautzone  innervieren. 

An  erster  Stelle  braucht  man  dann  nicht  die  übermäszige  antero-poste- 
riore  Überlagerung  von  22  auf  23  anzunehmen.  Weiter  lernt  man  die  Tat¬ 
sache  kennen,  dasz  längs  den  Axiallinien  nicht  allein  dorsale  und  ventrale 
Grenzen  von  Zonen  mit  gekreuzten  Überlagerungen,  sondern  auch  distale 
mit  antero-posterioren,  viel  breiteren,  nebeneinander  gelegen  sind,  wie  dieses 
schon  aus  der  Figur  8  hervorgeht. 

Der  zweite  Satz  gibt  dann  zugleich  eine  Hinweisung  auf  die  Bedeutung 
der  sonderbaren  Einkerbungen  der  ventralen  Axiallinien,  welche  hier  schon 
lange  meine  Aufmerksamkeit  auf  sich  gezogen  haben. 

Auch  diese  Wahrnehmung  kann  also  als  eine  unvollständige  Wurzel¬ 
affektion  erklärt  werden.  Sie  fügt  sich  wieder  in  das  Schema  einer 
dorso-ventralen  Anordnung  von  Bündelzonen  innerhalb  des  Gebietes  der 
Wurzelzone,  und  zwar  in  dieser  Weise,  dasz  die  höchsten  oder  kapita¬ 
len  Bündel  die  meist  dorsalen,  die  distalen  die  meist  ventralem  Teile  inner¬ 
vieren.  Dägegenüber  kann  aber  nicht  bestritten  werden,  dasz  bei  parti¬ 
eller  Wurzelläsion,  die  am  meisten  auseinandergezogenen  Teile,  hier  die 
ventralen,  in  ungünstigen  Bedingungen  sind  und  also  bei  diffuser  Inner¬ 
vation  der  Bündelchen,  auch  eher  als  die  dorsalen,  unempfindlich  wer¬ 
den  müssten. 

Endlich  werde  ich  noch  eine  weitere  Wahrnehmung  ganz  kurz  mitteilen. 

Ein  Mann  hebt  eine  sehr  schwere  Last,  und  weil  der  Boden  auf  welchem 
er  steht,  nicht  sehr  fest  ist,  verrenkt  er  sich  in  den  Lenden.  Unmittelbar 
fühlt  er  groszen  Schmerz  und  kurz  darauf  Taubheit  in  den  vier  rechten 
Zehen.  Die  Sensibilitätsstörung  zeigte  nebenstehende  Ausbreitung  (Figur  9 
und  10)  welche,  nachdem  der  Patient  drei  Monate  geruht  hat,  in  die¬ 
jenige  der  Figur  11  übergegangen  ist. 

Hier  ist  vermutlich  eine  Wurzelzerreiszung  zu  diagnostizieren,  wobei 
alles,  was  unterhalb  der  28.  Wurzel  gelegen  ist,  intakt  ist  und  wobei 
die  Begrenzung  nach  oben  noch  gesucht  werden  musz.  Das  Auffallendste 
in  der  Begrenzung  der  Anästhesie  ist  ohne  Zweifel  der  schmale  Streifen 
(welcher  später  sogar  nicht  anästhetisch  bleibt),  welcher  die  zwei  breiteren 
anästhetischen  Flecke  verbindet.  In  noch  stärkerem  Masze  als  bei  der 
vorigen  Wahrnehmung  der  Fall  war,  ist  hier  längs  den  Axiallinien  durch 
Einkerbung  ein  schuh  förmiger  anästhetischer  Fleck  von  dem  übrigen 
anaesthetischen  Gebiete  isoliert  worden. 

Die  Erklärung  der  Grenzlinie  scheint  mir  wiederum  möglich,  wenn 
man  eine  partielle  Wurzelläsion  annimmt. 

Zuerst  der  Fusz.  Wäre,  wie  der  erste  Blick  vermuten  liesze,  die  25. 
Wurzel  die  höchst  lädierte,  so  kommt  eine  Schwierigkeit.  Auf  dem  Unter¬ 
schenkel  würde  dann  die  Begrenzungslinie  der  Anästhesie  die  distale  Grenz¬ 
linie  des  24.  Wurzelgebietes  sein.  Das  wäre  aber  ungereimt,  es  sei  denn, 
dasz  man  annähme,  dass  die  ganze  grosze  Zehe  und  sogar  ein  Stückchen 
der  zweiten  Zehe  zum  Gebiet  der  24.  Wurzel  gehört,  welches  die  25. 
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Zone  überlagerte,  während  auch  die  Axiallinien  auf  dem  Unterschenkel 
einige  viel  zi i  grosze  Veränderungen  zeigen. 

Die  Frage  ist  also,  wie  sich  die  Teile  der  25.  Wurzelzone  auf  dem 


Fig.  9. 


Fig.  10. 
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Unterschenkel  wiederfinden  lassen.  Um  diese  Frage  zu  beantworten,  musz 
man  bedenken  : 

1°.  dasz  die  dorsale  und  die  ventrale  Grenzlinie  der  25.  Wurzelzone 
beide  schon  nach  dem  Ende  der  Axiallinien  geschoben  sind  ; 

2°.  dasz  die  ventralen  Grenzen  überall  bei  dieser  Verschiebung  voran 
waren,  dasz  25.  Wurzelareal  die  Rückreise  nach  dem  Rumpf  hindas,  schon 

begonnen  war  und  also  die  ventrale, 
auf  dem  Gipfel  der  Axiallinie  gelegene 
Grenzlinie,  das  distale  Ende  nach  dem 
Rumpf  gekehrt  hat.  während  die  dor¬ 
sale  Grenzlinie  auf  der  dorsalen  Axial¬ 
linie,  das  kapitale  Ende  nach  dem 
Rumpf  wendet  ; 

3°.  dasz  neben  dem  Hinabrücken 
der  distalen  Grenzlinie,  welche  auch 
hier  noch  besteht,  das  bis  jetzt  unbe¬ 
sprochene  Hinabrücken  der  kapitalen 
Grenzlinie  sich  geltend  mächt.  Ebenso 
wie  in  der  distalen  Grenzlinie  der  Zone 
zuerst  ein  in  seiner  ventralen  Abtei¬ 
lung  gelegener  zungenförmiger  Lappen 
ausgezogen  wurde  und  das  Hinab¬ 
rücken  hauptsächlich  längs  der  ven¬ 
tralen  Axiallinie  für  die  ventrale  Ab¬ 
teilung  stattfand,  so  ist  die  kapitale 
Grenzlinie,  am  meisten  längs  der  dor¬ 
salen  Axiallinie,  in  seiner  dorsalen 
Abteilung  hinabgerückt. 

Darauf  Rücksicht  nehmend,  gibt 
das  beigehende  Schema  (siehe  die  Figur 
12),  die  theoretische  Stelle  der  ver¬ 
schiedenen  Bündelabteilungen  in  der  25.  Wurzelzone  wieder.  Auf  der 
ventralen  Axiallinie  ist  die  ventrale  Grenzlinie  (de)  der  Zone,  welche  schon 
die  zurückgehende  Anordnung  hat,  umgekehrt  gesetzt  als  die  dorsale  Grenz¬ 
linie  cd  auf  die  dorsale  Achse.  Die  gestrichelte  kapitale  Grenzlinie  ist  in  den 
ventralen  Teilen  kaum,  in  dem  dorsalen  Stück  enorm  hinausgerückt. 
Umgekehrt  ist  die  distale  punktierte  Grenzlinie  im  ventralen  Teil  sehr  weit 
im  dorsalen  Teil  kaum  hinabgerückt.  Hält  man  damit  Rechnung  und  zieht 
man  die  Zwischenlinien,  so  findet  man  die  ventrale  Bündelzone  als  die 
harcierte  Zone  angegeben. 

Die  Übereinstimmung  mit  der  Photographie  wird  nun  klar  sein 
müssen,  wenn  man  bedenkt,  dasz  die  26.  und  27.  Wurzelzone  sicher  lä¬ 
diert  sind. 

Wohl  ist  die  25.  Wurzel  in  casu  die  zuerst  lädierte  (d.  h.  die  meist 
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kapitalwärts  gelegene  der  lädierten  Wurzeln),  aber  die  Läsion  breitet  sich 
nur  über  die  untersten  Bündel  —  die  distalen  —  aus. 

Auch  dieser  Fall,  welcher  schwierig  zu  deuten  ist,  wenn  man  die 
Wurzelbegrenzungen  nach  den  Gedanken  von  Bolk  und  Sit  erring  ton 
annimmt,  kann  in  einfacher  Weise  gedeutet  werden,  wenn  man  zu  der 
partiellen  Wurzelzerstörung  seine  Zuflucht  nimmt  und  sich  der  Hypothese 
anschlieszt,  dasz  die  meist  distalen  Bündel  durch  ventrale  Zonen  vertreten 
sind.  Auch  hier  wieder  mit  der  Beschränkung,  dasz  diffuse  Innervation 
der  Bündel  im  Wurzelfelde  auch  hier  angenommen  werden  kann,  sobald 
man  annimmt,  dasz  die  diffuse  Läsion  sich  als  Unempfindlichkeit  zuerst 
in  den  ventralen  Abteilungen  kundgibt. 

Was  nun  die  Begrenzung  auf  den  Oberschenkel  betrifft,  so  ist  schon 
bei  der  vorigen  Wahrnehmung  über  die  Einkerbung  gesprochen,  welche 
die  dorsale  Axiallinie  da  zeigt,  wenn  die  27.  Wurzelzone  an  die  intakte 
23.  und  24.  grenzt.  Dasz  diese  Einkerbung  gröszer  ist,  als  man  in  Verband 
mit  dem  geringen  Umfang  der  gekreuzten  Überlagerung  erwarten  konnte, 
kann  seine  Erklärung  darin  finden,  dasz  die  ventrale  Abteilung  der  dis¬ 
talen  Begrenzungslinie  zum  Teil  längs  der  Axiallinie  geschoben  ist  und  an 
dieser  Stelle  sicher  wohl  solche  ausgebreiteten  Überlagerungen,  als  der  ven¬ 
tralen  antero-posterioren  Bedeckung  entspricht,  besitzen  kann. 

Jedoch  ist  dafür  noch  eine  andere  Ursache  anzugeben,  wenn  man  be¬ 
denkt,  dasz  die  dorso-kapitale  Grenzlinie  der  28.  Wurzelzone  sich  noch 
zum  Teil  längs  der  dorsalen  xÄxiallinie  der  Extremität  befindet,  während 
ihre  ventro-distale  Grenzlinie  schon  auf  den  Rumpf  zurückgekehrt  ist  und 
über  Perineum  und  Skrotum  den  Anus  nach  vorne  umkreuzt.  Mutatis 
mutandis  gilt  hier  —  Rechnung  haltend  mit  der  Tatsache,  dasz  zumal  der 
dorsale  Teil  der  kapitalen  Grenzlinie  gedehnt  wird  —  dasjenige,  was  bei 
der  Besprechung  der  22.  Zone  gesagt  wurde  und  darf  es  verständlich 
genannt  werden,  dasz  hier  der  dorsale  Teil  der  28.  Zone  —  bei  Frei¬ 
bleiben  des  latero-ventralen  Teiles  der  28.  Wurzelzone  —  oberhalb  der 
27.  gesetzt  worden  ist. 

Nicht  die  ganze  28  Wurzelzone  ist  hier  zerstört,  sondern  nur  ihr 
dorsaler  Teil,  was  in  der  Richtung  der  Läsion  (welche  von  oben  fortschreitet, 
und  also  die  untersten  Bündel  der  25.,  weiter  die  26.  und  die  27.  völ¬ 
lig  und  von  der  28.  Zone  die  obersten  Bündel  umfassen  sollte)  ver¬ 
ständlich  ist,  wenn  wirklich  die  obersten  Bündel  dorsale  Felder  in  den 
Wurzelzonen  beherrschten,  oder  wenn  bei  diffuser  Innervation  die  Unemp¬ 
findlichkeit  zuerst  in  den  stark  gedehten  Teilen  —  hier  den  dorsalen  — 
deutlich  wird. 


III. 


Alle  klinischen  Wahrnehmungen  über  die  Hautsensibilität  in  ihrer 
Beziehung  zur  Wurzelinnervation  haben  nur  sehr  relative  Bedeutung.  Ich 
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glaube  dieses  genügend  auseinandergesetzt  zu  haben.  Mehr  als  Finger¬ 
zeige  sind  sie  nicht.  Aber  sie  haben  eine  grosze  und  wichtige  Bedeutung, 
wenn  sie  eine  bestimmte  Fragestellung  für  das  Experiment  geben. 

Denn  das  letzte  Wort  in  der  Frage  nach  der  Bedeutung  der  Wurzel- 
bündelchen  für  die  Hautinnervation,  wird  dem  Experimente  bleiben.  Ich 
glaube,  aus  experimentellen  Untersuchungen  im  letzten  Jahre  von  Dr.  van 
Rijnberk  und  mir  ausgeführt,  ableiten  zu  müssen,  dass  das  Problem  viel 


Fig.  13. 


komplizierter  ist,  als  aus  diesen  klinischen  Wahrnehmungen  scheint.  Schon 
jetzt  glaube  ich  versichern  zu  dürfen,  dasz  einfache  dorso-ventrale  Anord¬ 
nung  allein,  nicht  den  Resultaten  unserer  experimentellen  Untersuchungen 
entspricht  welche  Dr.  van  Rijnberk  bald  veröffentlichen  wird  und  denen 
ich  nicht  vorauszueilen  wünsche. 

Trotzdem  schreibe  ich  diesen  klinischen  Wahrnehmungen  einige  Be- 
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deutung  zu.  Denn  sie  sind  aus  einer  groszen  Reihe  ausgesucht.  Anfänglich 
schienen  sie  uns  nicht  mit  den  bis  jetzt  bekannten  Tatsachen  der  Wur¬ 
zelinnervation  vereinbar  und  doch  glaubten  wir  diese  nicht  ohne  weiteres 
Dehlern  in  der  klinischen  Wahrnehmung  zuschreiben  zu  dürfen. 

Diese  klinischen  Wahrnehmungen  würden  gröszerc  Bedeutung  haben 
können,  wenn  sie  mit  anderen  Wahrnehmungen  über  Wurzelinnervation 
in  Verband  gebracht  würden,  welche  jetzt  allgemein  an  der  Tagesordnung 
scheinen. 

In  einer  Besprechung  der  Dissertation  von  Dr.  Moll  van  Charante 
habe  ich  schon  darauf  hingewiesen,  dasz  ich,  obschon  ich  mit  ihm  nur  sehr 
relativen  Wert  auf  die  hyperal tischen  Zonen  Heads  lege,  den  Gedanken 
um  die  Ausbreitung  der  Zostereruptionen  mit  den  sensibelen  Wurzelfeldern 
zu  vergleichen,  als  den  gröszten  Fortschritt  betrachte,  welchen  die  Kenntnis 
der  Wurzelinnervation  gemacht  hat.  Ob  die  ursprüngliche  Vorstellung 
Heads,  dasz  die  Zonen  der  Bläscheneruptionen  nicht  Übereinanderfallen, 
unhaltbar  geworden  ist,  schadet  der  Hauptsache  nicht.  Es  steht  nach  den 
späteren  Untersuchungen  Heads  fest,  dasz  Zostereruption  auf  Krankheit 
des  Ganglion  intevertebrale  beruht.  Auch  Blase h ko  x)  hat  dieses  in  seinem 
Bericht  auf  dem  siebenten  Kongresse  für  Deutsche  Dermatologen,  als  eine 
wissenschaftlich  feststehende  Tatsache  angenommen.  Er  meint  —  ebenso 
wie  ich  —  dasz  Zostereruptionen  auf  der  Bri  ssaud’schen  Weise  nicht 
bestehen.  Aber  ebenso  feststehend  ist  es,  dasz,  obschon  die  Felder  von 
einigen  Zostereruptionen  sich  mit  Wurzelzonen  decken,  die  Zostereruptionen 
die  Folge  einer  sympathischen  und  nicht  einer  sensibelen  Innervationsstö¬ 
rung  sind.  Nicht  alle  Zostereruptionen  folgen  so  schön  den  Wurzelzonen,  wie 
zum  Beispiel  in  den  Fällen  welche  von  mir  in  der  „Nederlandsch  Tijdschrift 
voor  Geneeskunde”  reproduziert  wurden.  Derartige  schulmäszige  Fälle  sind 
verhältnismässig  selten.  Die  Mehrzahl  der  Zostereruptionen  ist  inkomplett. 
Es  scheint,  als  ob  diese  inkompletten  Eruptionen  nicht  genügend  unter¬ 
schieden  sind,  wenn  man  von  dorsalen  und  latero-ventralen  Eruptionen 
spricht,  sondern  dasz  neben  dorsalen,  auch  ausschlieszlich  laterale  und  sogar 
ausschlieszlich  ventrale  Eruptionen  Vorkommen. 

In  den  seltenen  Fällen  sogenannten  generalisierten  Zosters,  wie  zum 
Beispiel  Colombini  (siehe  bei  Bl  a  sch  ko  Figur  1,  Tab.  VI)  einen  solchen 
mitteilt,  scheint  es,  als  ob  bisweilen  nur  laterale  Eruptionen  entstehen  und  die 
ventralen  und  dorsalen  Wurzel  teile  freibleiben.  Ausschlieszlich  dorsale  Erup¬ 
tionen  kommen  wiederholt  vor.  Dr.  Moll  van  Charante  bietet  in  seiner 
ersten  Wahrnehmung  eine  dorsale  Eruption.  Auch  in  den  Wahrnehmungen 
Heads  !),  finde  ich  diese  wiederholt.  Die  erste  Wahrnehmung  aus  seiner 
letzten  Herpes- Arbeit  ist  eine  inkomplette  Herpeseruption  mit  lateraler 


*)  Dr.  A.  Blaschko.  Die  Nerven vertheilung  in  der  Haut  in  ihrer  Beziehung  zu  den 
Erkrankungen  der  Haut. 

1  )  Head-  The  pathology  of  Herpes  zoster.  Brain  1900  p.  408. 
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Ausbreitung,  durch  eine  Blutung  im  zwölften  intervertebralen  Brustganglion 
entstanden,  welches  Ganglion  nicht  ganz,  sondern  nur  zum  Teil  zerstört  ist. 

Kurz,  dasz  bei  inkompletten  Zostereruptionen,  gewöhnlich  nicht  die 
Gruppierung  der  Bläschen  in  schmalen  Linien  ringsum  den  Thorax  mit 
kapito-distaler  Anordnung  wahrgenommen  ist,  darf  mehr  als  bekannt  gelten. 
Ziemlich  breite,  bald  dorsal,  bald  lateral  oder  latero-ventral  geordnete  Grup- 
pierung  der  Bläschen,  innerhalb  der  Wurzelzone,  wird  dagegen  oft  gesehen. 

Jedoch  ist  die  Eruption  der  Zosterbläschen  von  kranken  intervertebra¬ 
len  Ganglien  abhängig,  deren  Laesion  nicht  immer  vollständig  ist.  Solche 
inklomplette  Herpeseruptionen  mitzuteilen,  ist  nicht  nötig,  weil  sie  sehr 
oft  Vorkommen. 

Sicher  spricht  dasjenige,  welches  bis  jetzt  davon  bekannt  ist,  dafür, 
dasz  in  den  Wurzelzonen,  wie  sie  von  Herpes-eruptionen  gezeigt  werden, 
eine  sekundäre  dorso-ventrale  Unterverteilung  und  sicher  nicht  eine  kapito- 
distale  Anordnung  von  Bündelzonen  besteht. 

Mehr  Grund  besteh  aber,  um  bei  anderen  Hautkrankheiten  nach  inkom¬ 
plett  entwickelten  Wurzelzonen  zu  suchen,  und  es  scheint  mir,  dasz  man 
auch  in  derartigen  Fällen  eine  relative  Scheidung  zwischen  dorsalen  und 
latero- ventralen  Abteilungen  der  veränderten  Wurzelzonen  annehmen  musz. 

Als  Beispiel  werde  ich  einen  ziemlich  typischen  Fall  von  Naevus  pilosus 
nehmen,  wovon  ich  hier  eine  Photographie  reproduziere  (Figur  13).  Im 
ersten  Augenblick  wird  man  sich  fragen,  was  derartige  behaarte  Naevi 
mit  Wurzelinnervation  zu  machen  haben?  Vielleicht  ivird  man  sogar  weiter 
gehen  und  die  Einwendung  machen,  dasz  die  scharfe  Begrenzung,  welche 
man  an  den  Oberarmen  sieht,  während  die  untersten  Teile  der  oberen 
Extremität  vollständig  intakt  sind,  ein  Beispiel  ist,  welches  für  die  Hypo¬ 
these  Brissaud’s  spricht,  dasz  man  hier  mit  segmentaler  Anordnung  zu 
machen  hat,  welche  nach  seiner  Meinung  nichts  mit  Wurzelanordnung  zu 
schaffen  hat. 

Wirklich  glaube  ich  auch,  dasz  in  derartigen  Fällen  wohl  segmentale 
Veränderungen  im  Spiel  sind,  aber  die  segmentale  Anordnung  scheint  mir 
nicht  so  unabhängig  von  den  Wurzelzonen,  wie  Brissaud  dieses  ohne 
eigentlich  strenge  Beweisführung,  glauben  machen  will  behauptet.  La  ehr, 
Schlesinger,  D r e s c h  1,  Blase h ko  haben  sich  schon  aufs  mehreren 
Gründen  entschieden  gegen  die  Trennung  in  myelomere  und  rhizomere 
Zonen  in  der  Haut  erklärt,  und  obschon  dieses  nicht  sagen  will,  dasz  die 
Wurzelhautzone  der  segmentalen  Hautzone,  so  gibt  es  doch  sicher  eine 
grosse  Verwandtschaft  zwischen  beiden. 

Nicht  die  Grenzlinie  auf  den  Armen  zwischen  behaarter  und  unbe¬ 
haarter  Haut  spricht  für  die  Auffassung  Brissauds.  Ebensowenig  wie  in 
den  Fällen  von  Syringomyelie,  wobei  man  diese  bisweilen  wahrnahm.  Diese 
Grenzlinie  ist  —  Rechnung  haltend  mit  den  Überlagerungen  —  aufzufassen, 
als  wäre  auf  der  Rückenseite  des  Armes  der  distale  Rand  der  vierten 
Wurzelzone  in  denjenigen  der  zehnten  Wurzelzone  übergegangen,  während 
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die  unbedeckten  Teile  der  5..  6.,  7.,  8.  und  9.  Wurzelzone  von  der  Läsion 
welche  zu  Haarwucherung  führt  freigeblieben  sind.  Die  Wurzelzonen  von 
3 — 5  un(j  yon  10 — 14  präsentieren  sich  als  ein  aneinander  geschlossener 
behaarter  Fleck.  Man  mag  dieses  sonderbar  find,  aber  ich  sehe  darin  keine 
überwiegenden  Schwierigkeiten.  Ich  möchte  darin  lieber  das  Spiegelbild 
einer  groszen  Zahl  von  Fällen  von  Syringomyelie  sehen,  wo  gerade  die 
hier  freigebliebene  Abteilung  oft  Sensibilitätsstörungen  zeigt. 

Besieht  man  aber  die  Untergrenze  des  behaarten  Fleckes  an  der  linken 
Seite,  so  sieht  man,  dasz  eine  scharf  begrenzte  dorsale  Abteilung  behaart  ist, 
gegenüber  der  lateralen  Abteilung,  welche  nicht  behaart  ist.  Eine  grosze 
Zahl  von  Flecken,  deren  Deutung  mir  jetzt  in  Detailpunkten  nicht  mög¬ 
lich  scheint,  weist  jedenfalls  mehr  auf  sekundäre  dorso-ventrale  Anordnung 
als  auf  kapito-distale  Anordnung  der  Flecke. 

IV. 

In  dieser  Arbeit  habe  ich  versucht,  an  der  Hand  einiger  nicht  leicht 
zu  erklärenden  klinischen  Wahrnehmungen,  die  Frage  zu  stellen:  Wie  ist 
innerhalb  der  Wurzelzonen  die  Innervation  der  Haut  von  den  Bündel- 
chen,  welche  die  Wurzel  zusammenstellen  abhängig?  Dass  die  Bündelchen 
schmale  Streifen  versorgen,  welche  ebenso  wie  die  Wurzelzonen  eine 
kapito-distale  Anordnung  besitzen  würden,  scheint  mir,  so  weit  klinische 
Wahrnehmung  dies  entscheiden  kann,  nicht  gut  möglich.  Es  würde  mehr 
mit  der  klinischen  Beobachtung  übereinstimmen,  wenn  angenommen  werden 
könnte,  dasz  die  Bündelchen  innerhalb  der  Wurzelzonen,  Bündelzonen  be¬ 
herrschen,  welche  eine  dorso-ventrale  Anordnung  besitzen,  und  zwar  wohl 
eine  derartige,  dasz  die  höchsten  Bündel  einer  Wurzel  die  dorsale,  die  nied¬ 
rigsten,  die  ventrale  Abteilung  der  Wurzelzonen  innervierten.  Aber  ent¬ 
scheidend  können  diese  Wahrnehmungen  diesen  Satz  nicht  beweisen.  Der 
Beweis  dafür  musz  im  Experiment  gesucht  werden. 

Denn  obschon  diese  Auffassung  mit  den  klinischen  Tatsachen  überein¬ 
stimmt,  so  bleibt  doch  Raum  für  die  Möglichkeit  übrig,  dass  die  Wurzel- 
bündelchen  eine  Wurzelzone  diffus  innervieren  und  dasz  bei  einer  unvoll¬ 
ständigen  Wurzelläsion  diejenigen  Teile  die  Empfindlichkeit  ganz  verlieren, 
welche  die  schlechtste  Innervation  besitzen,  das  sind  also  die  meist  peri¬ 
pheren  oder  die  meist  gedehnten  Teile. 

Die  Fragestellung,  welche  hiermit  dem  Experimentator  geboten  wird, 
ist  diese:  Wo  eine  kapito-distale  Anordnung  der  Bündelzonen  innerhalb 
der  Wurzelzone  ziemlich  sicher  aus  klinischen  Gründen  zurückgewiesen 
werden  musz,  wünscht  man  Beantwortung  der  Frage,  ob  die  Wurzelbündel 
dorso-ventral  geordnete  Bündelzonen  beherrschen,  oder  ob  es  überhaupt 
keine  Bündelzonen  gibt  und  jedes  Bündelchen  diffus  im  Wurzelgebiet  sich 
einen  Teil  desselben  sichert. 


' 
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ON  FUNCTION  AND  STRUCTURE  OF  THE 
TRUNKDERMATOMA. 


(Part  I). 


(In  colaboration  with  Dr.  G.  van  Rijnberk,  Verslagen  Wis-  en  Nat.  Afd. 
K.  Akademie  van  Wetenschappen  te  Amsterdam  X,  274,  1901,  and: 
Proc.  Sei,  K.  Akademie  Amsterdam  IV,  266,  1901.) 


ON  FUNCTION  AND  STRUCTURE  OF  THE 
TRUNKDERMATOMA.  PART.  I. 


The  basis  on  which  is  founded  the  actual  physiological  knowledge  of 
the  innervation  of  the  skin  by  the  posterior  roots,  through  which  we  are 
taught  in  what  manner  the  area’s  of  those  roots  are  ranged  on  trunk  and 
extremities,  is  to  be  sought  in  most  ingeniously  conceived  and  eminently 
well-executed  vivisections,  made  by  Ludwig  Türck1)  in  1856  on  dogs, 
and  by  Sherrington2)  from  1893 — 1900  on  monkeys. 

Careful  dissections  of  the  nerves  of  man  and  monkey,  have  led  Bolk  3) 
to  represent  a  schema  of  the  arrangement  of  the  area’s  of  the  posterior 
roots  —  the  dermatomata  —  which,  arrived  at  by  anatomical  proceedings, 
offers  great  analogies  with  the  results  of  the  above-mentioned  physiological 
researches. 

Clinical  experience  too,  registering  methodically  the  sensory  troubles, 
found  in  individuals  with  organical  lesions  of  the  posterior  roots,  set  up 
a  topography  of  the  dermatomata,  (by  the  researches  of  Ross4),  Allen 


■)  C.  Wedl.  Ueber  die  Haut-Sensibilitäts-Bezirke  der  einzelnen  Rückenmarkspaare  von 
weilen  Prof.  Dr.  L.  Türck.  Aus  dessen  literarischen  Nachlässen  zusammengestellt.  Denk¬ 
schriften  der  Wiener  Akademie  1869.  Vol.  29.  S.  299. 

2)  Charles  S.  Sherrington.  Experiments  in  examination  of  the  peripherical  distri¬ 
bution  of  the  fibres  of  posterior  roots  of  some  spinal  nerves.  Phil.  Trans.  R.  S.  1893.  B.  Vol.  184. 

Charles  S.  Sherrington.  Experiments  in  examination  of  the  peripherical  distribution 
of  the  fibres  of  the  posterior  roots  of  some  spinal  nerves.  Part.  II.  Phil.  Trans.  R.  S.  1898. 
B.  Vol.  190.  p.  45. 

3)  Louis  Bolk.  Een  en  ander  uit  de  segmentaal-anatomie  van  het  menschelijk  lichaam. 
Ned.  Tijdschr.  voor  geneesk.  1897.  12  Juni  en  4  Sept.  I.  pag.  982.  II.  p.  365,  voorts  Louis 
Bolk  in  Morph.  Jahrb.  XXII,  XXIII,  XXV,  XXVI,  XXVII,  XXVIII. 

4)  James  Ross.  Distribution  of  anaesthesia  in  cases  of  disease  of  the  branches  and  of 
the  roots  of  the  bracchial  plexus.  Brain.  Vol.  7.  1885.  p.  66. 
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Starr* 1),  Thor  burn2),  Kocher3),  Head  4),  Wich  mann  5),  agreeing 
well  enough  with  the  representations  of  Tiirck,  Sherrington  and  Bolk. 

All  these  researches  consider  the  dermatomata  as  unities  and  agree 
to  a  certain  degree  with  one  another  as  to  the  way  in  which  they  are 
ranged  on  trunk  and  extremities,  but  they  hardly  teach  us  anything  about 
the  constitution  of  that  unity  itself  or  about  the  manner  of  its  functioning. 

And  yet  the  supposition  that  the  posterior  root  represents  in  itself  a 
unity,  is  by  no  means  proved  beforehand,  because  it  is  composed  of  different 
bundles  (in  the  animals  we  experimented  upon,  from  4 — 7)  and  the  question 
arises  whether  the  root-bundles,  whose  common  area  of  innervation  is  the 
dermatoma,  do  not  possess  as  just  a  claim  to  be  called  unities.  At  any  rate 
we  desire  to  know  how  each  root-bundle  separately  behaves  itself  in  reference 
to  the  whole  of  the  dermatoma,  the  more  so  now  one  of  us  6)  has  demon¬ 
strated  that  clinical  experience  demands  a  still  further  analysis  of  the 
dermatomata.  The  question  whether  a  separate  area  of  innervation  within 
the  dermatoma  ought  to  be  attributed  to  each  root-bundle,  and  if  so, 
whether  these  area’s  of  root-bundles  ought  to  be  ranged  therein  cranio- 
caudally  or  dorso-ventrally,  has  to  be  solved  experimentally. 

For  this  reason  there  have  been  made  in  the  laboratory  for  neurology 
at  Amsterdam,  a  great  number  of  experiments  on  dogs,  in  view  of  solving 
this  question  for  the  trunk-dermatomata  of  that  species. 

First  of  all  we  must  observe  that  the  form  of  the  trunk-dermatoma, 
as  it  has  been  deduced  from  the  experiments  of  Türck  and  Sherring¬ 
ton,  and  from  the  dissections  of  Bolk  ought  to  remind  one  of  a  trapezium 

stretched  longitudinally.  Because  the  dorsal  part  of  the  trunk  from  the 
1st  to  the  12th  vertebra  of  the  chest,  is  much  shorter  than  that  part  of 
the  trunk  situated  ventrally  between  manubrium  sterni  and  symphysis  pubis, 
the  base  of  the  trapezium  lying  adjacent  to  the  mid-ventral-line  must  be 

stretched  and  thus  made  longer  than  the  side  lying  adjacent  to  the  mid¬ 

dorsal-line. 

Supposing  the  animal  to  be  cut  open  along  the  mid-ventral-line  and 
the  skin  from  the  right  half  of  the  body  bent  to  a  level,  in  such  a  manner 


')  Allen  Starr.  The  surgery  of  the  spinal  Cord.  1889. 

Allen  Starr.  Local  anaesthesia  as  a  guide  in  the  diagnosis  of  lesions  of  the  upper 
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that  the  mid-ventral  line  is  situated  to  the  right,  then  the  form  of  the 
ideal  dermatoma  isolated  by  Sherrington  may  be  represented  in  the 
manner  indicated  by  fig.  1. 


Ideal  form  of  the  (arched)  dermatoma,  between  two  (dotted)  insensible  area’s  '). 


What  exceeds  the  mid-dorsal  (d)  and  mid-ventral  (v)  lines  then  signifies 
Sherrington’s  crossed  overlapses.  This  ideal  form  however  is  never  to 
he  met  with  in  dogs,  when  a  trunk-dermatoma  is  isolated  in  the  manner 
indicated  by  Sherrington,  by  cutting  through  two  or  more  roots  above 
and  beneath  the  root  which  is  left  intact. 

The  results  obtained  in  this  way  were  not  always  the  same.  What 
follows  here  gives  an  account  of  them. 


Fig.  2. 

The  insolated  sensible  (arched)  between  two  insensible  (dotted)  area’s  showing 
an  important  narrowing  of  the  ideal  dermatoma-area. 


■)  In  all  these  figures  arbitrary  demarcation-lines  have  beeu  traced,  limiting  the  sensible 
area  above  and  below.  The  exact  situation  of  these  demarcations  will  occupy  us  further  on. 
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1.  Between  two  insensible  area’s,  there  may  continue  to  exist  a  sen¬ 
sible  area,  broadest  towards  the  mid-dorsal-line  and  narrowest  at  the  mid- 
ventral-line  and  therefore  much  smaller  than  the  ideal  dermatoma-area, 
and  different  in  form.  (fig.  2). 

2.  Or  the  sensible  area  situated  between  two  insensible  area’s  majr 
take  the  shape  of  a  stretched  triangle,  whose  base  is  lying  adjacent  to  the 


Further  narrowing  of  the  sensible  dermatoma-area. 

mid-dorsal-line  and  whose  top  does  not  reach  the  mid-ventral-line  (fig.  3). 

3.  Or  the  sensible  area  situated  between  two  insensible  area’s  not 
only  does  not  reach  the  mid-ventral-line,  but  forms  even  no  longer  an 
uninterrupted  area. 

It  is  divided  into  two  parts  by  a  transversal  insensible  zone.  The 


Fig.  4. 

Narrowing  of  the  sensible  dermatoma-area  with  transversal  division  into  a  dorsal 
and  a  ventral  piece  of  the  dermatoma. 


isolated  ventral  piece  of  dermatoma  may  in  this  way  have  become  either 
greater  or  smaller  (fig.  4). 

4.  Or  the  sensible  area  situated  between  two  insensible  zones,  above 
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and  beneath  it,  is  found  only  next  to  the  mid-dorsal-line  in  the  form  of 
a  short  triangle.  Of  a  ventral  piece  of  dermatoma  there  is  no  longer  any 
trace  to  be  found,  (tig.  5). 


5.  Lastly  it  may  sometimes  be  stated,  that  only  next  to  the  mid- 
dorsal-line  some  remnant  of  sensation  is  left,  localised  in  single  spots  as 
indicated  by  fig.  6,  surrounded  by  a  broad  insensible  area. 


The  part  of  the  dermatoma  retaining  sensation  longest. 

As  soon  as  in  the  posterior  root  of  the  dermatoma,  isolated  in  the 
manner  indicated  before,  one  or  more  bundles  are  cut  through,  results  are 
obtained  similar  to  those  mentioned  above  and  represented  in  fig.  2,  3,  4, 
5  and  6. 

The  narrowings  of  the  dermatoma-area’s  to  triangular  zones  with  or 
without  transversal  division,  are  also  found,  if  any  bundles  of  the  intact 
root  are  sectioned,  it  making  no  différence  whether  caudal  or  cranial 
bundles  of  that  root  have  been  cut  through.  It  must  however  be  understood, 
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that  in  proportion  as  greater  experimental  ability  is  acquired  in  isolating 
the  trunk-dermatomata,  a  simple  isolation  will  in  most  cases  offer  the  sensible 
dermatoma-area  described  sub.  1  (fig.  2),  whilst  the  cutting  through  of 
bundles  in  the  posterior  root  of  this  dermatoma  generally  will  present  one 
of  the  area’s  described  sub  3 — 5. 

It  may  thus  he  rightly  supposed  that  the  more  or  less  important 
narrowings,  or  even  shortenings  with  transversal  division  of  the  dermatomal 
area’s,  often  to  be  found  after  simply  isolating  the  dermatoma  must  he 
accounted  for  by  unintentional  lesions  of  the  root  left  intact  or  of  the 
medulla  (profuse  hemorraghe,  pressure  of  coagulated  blood  etc.).  There 
exists  only  a  difference  in  degree  with  the  results  obtained  by  the  intentional 
lesion,  effected  by  partly  cutting  through  the  root-bundles. 

One  single  spot  of  the  dermatoma,  lying  adjacent  to  the  mid-dorsal-line, 
preserves  sensation  longest,  in  whatever  way  the  operation  may  he  made. 

This  spot  justly  deserves  to  be  called  the  „ultimum  moriens”  of  the 
dermatoma. 

These  facts  may  induce  us  firstly  to  distinguish  in  the  dermatoma 
between  a  central  area,  having  the  form  of  a  knotted  triangle  the  base  of 
which  is  lying  adjacent  to  the  mid-dorsal-line  and  the  narrow  side  directed 
towards  the  mid-ventral-line,  and  the  remainder  of  the  dermatoma,  exten¬ 
ding  on  both  sides  (cranio-caudally)  of  the  first  area,  and  which  may  be 
called  the  marginal  area.  The  latter  may  be  represented  by  two  triangles, 
whose  bases  are  lying  next  to  the  mid-ventral-line,  and  whose  tops  next  to 
the  mid-dorsal-line,  whilst  the  central  area  is  enclosed  between  them  (fig.  7). 


This  distinction  is  necessary.  The  central  area,  as  it  is  clearly  demon¬ 
strated  in  favourable  cases  by  the  isolation  of  the  dermatoma,  is  by  itself 
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sufficient  for  sensation,  without  assistance  from  the  surrounding  dermatomata. 
The  marginal  area  by  itself  is  insufficient  for  sensation.  It  can  only  be 
made  sensible  by  means  of  the  central  or  marginal  area’s  of  neighbouring 
dermatomata,  by  which  it  may  be  overlapsed. 

Evidently  the  marginal  area  is  not  to  be  identified  with  Sherring¬ 
ton’s  antero-posterior  overlapses;  for  the  central  area’s  too  overlap  one 
another  partly.  Still  there  may  be  found  in  Sherrington’s  researches 
an  indication  pointing  towards  the  schema  demonstrated  here  :  where  he 
states  that  the  periphery  of  the  dermatomata  often  possesses  only  a  very 
imperfect  sensation,  and  sensation  diminishes  rapidly  from  the  centrum  to 
the  periphery. 

The  marginal  area  possesses  too  great  a  threshold-value  to  preserve 
any  perceptible  sensation  when  isolated.  Because  this  part  does  not  possess 
any  sensation,  as  long  as  it  is  functioning  separately  (without  assistance 
from  neighbouring  central  or  marginal  area’s)  it  cannot  be  demonstrated  by 
isolation. 

Secondly,  the  transversal  division  that  may  be  observed  and  the 
manner  in  which  the  dorsal  piece  of  dermatoma  presents  itself  as  „ultimum 
moriens”,  compels  us  to  accept  for  the  central  area  at  least  two  maxima 
of  sensation,  one  situated  next  to  the  mid-dorsal  line,  the  other  next  to  a 
lateral  line  of  demarcation.  If  therefore  the  intensity  of  sensation  is  expressed 
in  ordinates,  that  will  rise  higher,  in  proportion  as  sensation  is  longer 
preserved,  on  abscisses,  taken  on  axes  parallel  to  the  mid  dorsal  and  the 
mid-ventral  lines,  then  those  thus  formed  curves  situated  to  the  left  (a, 
figure  8)  represent  the  sensation  in  the  central-  and  marginal  area’s.  If 


taking  the  axisline  of  the  central  area  for  absciss,  the  intensity  of  sensation 
is  put  thereon  as  ordinate,  then  the  two-topped  curve  b,  will  represent  the 
sensation  in  this  axisline.  Both  groups  of  lines  then  represent  a  schema  of 
the  distribution  of  sensation  in  the  dermatoma. 

This  unequal  distribution  of  sensation  in  the  dermatoma  is  the  more 
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remarkable,  because  already  V  o  i  g  t  believed  to  have  demonstrated  by 
means  of  anatomical  proceedings  a  lateral  minimum  of  innervation. 

Finally  we  are  bound  to  conclude  that  every  bundle  of  roots  exerts 
an  influence  on  the  whole  central  area,  as  this  area  can  preserve  sensation 
over  its  whole  extension,  it  making  no  difference  whether  root-bundles 
situated  cranially  or  caudally  have  been  sectinoned.  That  in  reality  every 
bundle  of  roots  exerts  its  influence  on  the  whole  of  the  dcrmatoma,  will  be 
made  clear  by  the  two  following  experiments. 

Experiment  of  September  22th  on  a  brown  male  dog.  The  medulla  is 
laid  bare,  and  the  dura  mater  opened.  The  originating  bundles  of  the  19th, 
20th,  21th  and  22th  posterior  roots  then  were  distinctly  visible.  On  both 
sides  a  few  caudally  situated  bundles  of  each  of  these  roots  are  cut  through, 
whilst  the  bundles  situated  cranially  are  left  intact. 

The  next  day  there  is  found  on  abdomen  and  back  a  not  very  strictly 
defined  hyperalgetic  area,  corresponding  to  the  extension-area’s  of  the  four 
partly  injured  roots.  Nowhere  however,  analgesia  can  be  found. 

As  counterpart  to  this  experiment,  another  is  made  Oct.  22th  on  a 
white  female  dog.  The  cranial  bundles  of  four  posterior  roots  (the  17th, 
18th,  19th  and  20th)  are  cut  through,  whilst  the  caudal  ones  remain  intact. 

The  result  on  the  next  day  is  again  a  hyperalgetic  area,  now  perfectly 
well  defined,  roundabout  the  trunk,  with  strong  hyperreflectory  reaction, 
nowhere  however  in  that  area  analgesia  can  be  pointed  out. 

A  few  bundles  only,  may  they  be  caudal  or  cranial  (provided  the 
normal  conditions  of  overlapping  of  the  dermatomata  do  exist),  are  sufficient 
for  the  innervation  of  the  whole  dermatoma,  and  make  sensation  possible 
everywhere.  If  they  are  cut  through  in  an  isolated  dermatoma,  then  some¬ 
times  the  whole  central  area  may  appear,  but  in  most  cases  those  narrowings, 
resp.  transversally  divided  shortenings  of  that  central  area,  represented  in 
fig.  3,  4,  5  and  6.  It  must  be  understood  withal  that  as  long  as  one  bundle 
remains  intact,  at  least  in  that  part  of  the  dermatoma  lying  adjacent  to 
the  back,  sensation  is  preserved. 


IN  HOEVERRE  AAN  ONZE  MEDICI  HIER  TE 
LANDE  GENOEG  GELEGENHEID  GEGEVEN 
IS,  ZICH  OOK  NA  DEN  STUDIETIJD,  IN 
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IN  HOEVERRE  AAN  ONZE  MEDICI  HIER  TE  LANDE 
GENOEG  GELEGENHEID  GEGEVEN  IS,  ZICH  OOK 
NA  DEN  STUDIETIJD,  IN  WETENSCHAPPELIJKE 
RICHTING  VERDER  TE  ONTWIKKELEN. 


Met  belangstelling  heb  ik  kennis  genomen  van  het  verslag,  door  de 
commissie,  in  1897  door  de  Nederl.  maatschappij  tot  bevordering  der 
geneeskunst  benoemd,  uitgebracht. 

De  overtuiging  bestaat  bij  mij,  dat  in  enkele  opzichten,  de  gelegenheid 
om  zich  voor  te  bereiden  tot  de  taak  van  hoogleeraar  in  de  geneeskunde, 
verbeteren  zal,  indien  de  inzichten  der  commissie  verwezenlijkt  mochten 
worden. 

Evenzeer  echter  bestaat  bij  mij  de  overtuiging,  dat  de  commissie  eenige 
m.  i.  belangrijke  punten  te  weinig  op  den  voorgrond  stelt,  ja  misschien 
naar  den  achtergrond  heeft  gedrongen,  toen  zij  zich,  zij  het  ook  onder 
reserve,  partij  stelde  voor  het  behoud  der  Nederlandsche  veelzijdigheid  bij 
de  ontwikkeling  der  leerlingen,  die  de  toekomstige  geneeskunstoefenaren 
in  Nederland  zullen  vormen. 

Vergun  mij  dus  als  mijn  meening  nader  toe  te  lichten,  dat  in  het 
verslag  uwer  commissie  de  fouten,  die  het  geneeskundig  hooger  onderwijs 
aankleven,  als  oorzaak  voor  het  te  kort  aan  voor  hoogleeraar  in  de  genees¬ 
kunde  geschikte  en  beschikbare  geleerden,  te  weinig  tot  hun  recht  komen. 

In  den  considerans  van  uw  rapport,  komt  een  zinsnede  voor,  die  ondanks 
de  in  de  volgende  regelen  neergelegde  verzachting,  een  verwijt  bevat,  dat 
naar  mijn  meening  even  onjuist  als  onbillijk  is  te  noemen. 

„Het  schijnt  uwe  commissie  toe”,  aldus  luidt  zij,  „dat  in  Nederland 
„evenzeer  gebrek  aan  toewijding  is  van  de  zijde  der  jongeren,  als  aan 
„aanmoediging  van  de  zijde  der  ouderen”. 

Deze  zinsnede  heeft  bij  mij  den  indruk  nagelaten,  alsof  aan  jongeren 
en  aan  ouderen  verwijten  worden  gedaan,  die  zij  niet  verdienen. 

Ik  stel  er  prijs  op,  om  als  mijn  persoonlijke  meening  uit  te  spreken 
dat  ik  mij  moeilijk  grooter  toewijding  der  jongeren  aan  hun  studie  en 
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grooter  hulpvaardigheid  en  aanmoediging  van  de  zijde  der  ouderen  kan 
voorstellen,  dan  hier  te  lande  wordt  aangetroffen. 

Naar  mijn  meening  klopt  echter  hier  niet  de  hartader.  Daar  ligt  niet 
de  oorzaak  van  liet  te  kort  aan  beschikbare  geleerden,  als  een  leerstoel  in 
de  geneeskunde  openvalt. 

De  meest  mogelijke  toewijding  en  hulpvaardigheid  is  echter  niet  in 
staat  een  wetenschappelijken  zin  bij  studenten  en  hoogleeraren  aan  te 
kweeken,  als  de  m  i.  verkeerde  richting,  die  het  hooger  onderwijs  in  de 
geneeskunde  heeft  ingeslagen,  er  op  uit  is,  om  dien  wetenschappelijken 
zin  te  dooden. 

Terecht,  zoo  meen  ik,  wijst  uw  commissie  op  de  groote  wetenschappe¬ 
lijke  kracht,  die  in  onze  natie  sluimert.  Terecht  voert  zij  als  voorbeeld 
aan  —  en  het  is  een  bij  uitstek  juist  gekozen  voorbeeld  —  de  enorme 
beteekenis  der  Nederlandsche  natuurwetenschap,  en  het  aanzien,  dat  zij  in 
het  buitenland  heeft  weten  af  te  dwingen. 

Het  schijnt  mij  toe,  dat  zij  dit  resultaat  heeft  verkregen,  juist  omdat 
de  natuurwetenschap  in  Nederland  het  hooger  onderwijs  voor  zoover  het 
haar  aanging,  heeft  weten  vrij  te  houden  van  de  twee  groote  fouten  die 
het  hooger  onderwijs  in  de  geneeskunde  aankleven. 

Zij  heeft  niet  door  een  omvangrijke,  uitsluitend,  op  practische  behoeften 
gerichte  examenstudie,  die  de  geheele  natuurwetenschap  zou  omvatten, 
den  lust  tot  eigen  onderzoek  en  vrije  studie  gedood. 

Zij  heeft  door  de  splitsing  van  eischen  en  van  bevoegdheid  aan  den 
doctorstitel  verbonden,  —  door  afzonderlijke  doctoraten  in  onderafdeelingen 
der  natuurwetenschap  dus  —  vastgehouden  aan  het  beginsel,  dat  degelijke 
studie  der  natuurwetenschap  niet  behoefde  te  worden  opgeofferd  aan 
practische  behoeften  van  secundaire  waarde.  Mij  schijnt  het  toe,  dat  de 
geneeskunde  zich  daaraan  moest  spiegelen. 

Mij  schijnt  het  toe,  dat  in  de  veelzijdig  richting,  die  den  aanstaanden 
geneeskunstoefenaren  als  verplichte  vakstudie  is  opgelegd,  een  der  hoofd¬ 
oorzaken  schuilt,  die  de  wetenschappelijke  ontwikkeling  der  geneeskundigen 
bedreigt  en  zich  o.  a.  uit,  in  de  weinige  voor  hoogleeraarsbetrekkingen 
geschikte  en  beschikbare  geleerden. 

Toen  de  onzalige  beginselen  van  „eenheid  van  stand  en  bevoegdheid, 
bij  veelvormigheid  van  opleiding”,  neergelegd  in  wetten  als  die  van  1878, 
het  aantal  geneeskundigen  deed  toenemen  en  het  hooger  onderwijs  in  de 
geneeskunde  onder  applaus  van  geneeskundigen  lamsloeg,  heeft  men  het 
„multa  non  multum”,  in  de  studie  der  geneeskunde  zien  zegevieren. 

Men  stond  voor  het  feit  (waarvoor  men  nog  staat)  dat  de  groote 
splitsing  en  specialiseering  der  geneeskunde  in  talrijke,  ieder  op  zich  zelf 
door  één  persoon  nauwelijks  te  overziene  onderafdeelingen,  steeds  grooter 
wordende  splitsing  en  specialiseering  in  het  onderwijzend  personeel  nood¬ 
zakelijk  maakte. 

Een  zoo  eenvoudig  mogelijk  ingericht  Staatsexamen  had  daartegen  als 
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tegenwicht  kunnen  dienen,  indien  daarin  waren  vastgelegd:  de  meest  een¬ 
voudige  eischen  welke  de  „ general  practitioner ”  voor  de  uitoefening  van  zijn 
ambt  behoefde.  Dat  zou  niet  tot  deze  oppositie  hebben  gevoerd,  misschien 
had  zulk  een  examen  nut  kunnen  doen. 

In  plaats  daarvan  is  iets  anders  geworden.  Grootendeels  door  den 
invloed  der  examinatoren  zelf,  niet  in  het  minst  door  dien  der  jongeren, 
worden  voor  elk  der  onderafdeelingen  der  geneeskunde  hij  het  Staatsexamen 
vrij  hooge,  soms  zeer  hooge  eischen  gesteld.  Langzamerhand  is  dit  Staats¬ 
examen  dan  ook  geworden  een  examen,  dat  beoordeelt  of  de  staalkaart  van 
kennis  in  allerlei  onderafdeelingen  der  geneeskundige  ivetcnschap,  die  de  „ general 
practitioner ”  voor  de  dagelij  ksche  uitoefening  van  zijn  ambt  volstrekt  niet  behoeft, 
genoegzaam  bord  is. 

Want  het  is  een  utopie  om  te  denken,  dat  iets  anders  dan  vogel- 
vluchtkennis  in  al  de  onderdeelen  door  één  mensch  zou  kunnen  verkregen 
worden. 

Het  Staatsexamen  heeft  ons  geneeskundigen  gebracht,  die  een  bewon¬ 
derenswaardig  encyclopaedische  kennis  bezitten,  die  over  alles  en  nog  wat 
medespreken,  maar  wier  zin  voor  degelijk  (d.  i.  aan  de  hand  van  zelfstandig 
onderzoek  der  grondslagen  verkregen)  weten  systematisch  onderdrukt  is 
geworden. 

Ondanks  en  misschien  juist  tengevolge  van  de  overgroote  plichtsbe¬ 
trachting  en  toewijding  der  jongeren  om  toch  te  kunnen  voldoen  aan 
overmatige  en  elkander  tegensprekende  eischen  ;  ondanks  en  misschien 
juist  tengevolge  van  de  vele  aanmoediging  en  hulp  in  allerlei  richtingen, 
die  tot  onrust  aanspoorde,  deed  de  fout  van  het  stelsel  dat  ik  wraakte, 
zich  gelden. 

Voor  rustig  .zoeken,  voor  vrije  studie,  voor  laboratoriumwerk  was  in 
dat  stelsel  geen  plaats. 

Het  natuurlijk  tegenwicht  tegen  het  examen  voor  de  praktijk  in  alles 
en  nog  wat  (gelijk  men  het  hedendaagsch  Staatsexamen  zou  kunnen  noemen) 
het  doctoraal-examen,  kon  niet  meer  aan  zijn  bestemming  voldoen. 

Speciale  doctoraten  in  onderafdeelingen  der  geneeskunde  bestonden 
immers  niet  meer.  Onder  den  kreet  van  „leve  de  eenheid  van  bevoegdheid” 
waren  zij  afgeschaft. 

Het  spreekt  dus  van  zelf,  dat  het  Staatsexamen  het  doctoraalexamen 
overvleugelde,  dat  het  dit  schoeide  op  den  leest  waarop  het  zelf  geschoeid 
was,  en  daarmede  het  geheele  Hooger  Onderwijs  in  geneeskunde  maakte 
tot  de  africhtingsschool  voor  het  verkrijgen  der  encyclopaedische  wijsheid 
door  de  Staatsexamens  geëischt. 

Men  zoeke  dus  bij  de  erkende  wetenschappelijke  kracht  onzer  natie, 
gelijk  zij  blijkt  uit  hetgeen  de  natuurwetenschap  hier  te  lande  vermocht, 
de  fout  niet  in  gebrek  aan  toewijding  of  aan  aanmoediging. 

De  natuurwetenschap  heeft  haai'  Hooger  Onderwijs  weten  te  behouden, 
de  geneeskunde  heeft  het  hare  helpen  maken  tot  de  africhting  voor  het 
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practisch  Staatsexamen.  Door  de  hooge  opvoering  van  den  onmogelijken 
eisch,  dat  ieder  geneesheer  tot  alles  bekwaam  zou  kunnen  zijn,  en  door 
het  prijsgeven  der  doctoraten  in  minsten  drie  onderdeden  der  genees¬ 
kunde,  heeft  zij  tot  practisch  uitvloeisel  verkregen  dat  de  wetenschappelijke 
zin  hij  studenten  en  hoogleeraren  geen  günstigen  bodem  om  zich  te  ontwik¬ 
kelen  vond. 

Indien  de  commissie  werkelijk  van  meening  is,  dat  volledig  ingerichte 
laboratoria  met  vele  „volwaardige”  assistenten  de  fouten  van  het  stelsel 
zullen  opheffen,  dan  verschil  ik  daarin  met  haar  van  meening.  De  onvol¬ 
ledige  inrichting  en  het  te  kort  aan  werkkrachten  en  onderwijskrachten 
daar,  is  voor  een  deel  een  gevolg  van  het  stelsel. 

Zullen  goed  ingerichte  laboratoria  in  anatomie,  physiologie,  pathologische- 
anatomie,  en  last  not  least  klinische  laboratoria  den  drang  tot  eigen  onder¬ 
zoek  vermeerderen,  als  men  van  alle  zijden  de  studenten,  vooral  in  de  drie 
laatste  jaren  dringt,  om  zich  toch  zoo  veel  mogelijk  te  verdeelen  over  allerlei 
vakken  ? 

Het  is  een  feit,  dat  de  student,  die  gaarne  en  met  groote  toewijding 
wil  werken,  voordat  hij  het  Staatsexamen  heeft  afgelegd  (d.  w.  z.  na  zeven¬ 
jarige  studie  der  „grosse  und  kleine  Welt”)  geen  tijd  heeft  gehad  voor 
rustige,  zelfstandige,  degelijke,  oorspronkelijke  of  vrije  studie. 

Veroorlooft  hij  zich  die  weelde  toch,  dan  stelt  hij  zich  bloot  om  op 
teleurstellende  en  grievende  wijze  in  zijn  toekomst  gedwarsboomd  te  worden 
en  door  de  middenmaat  te  worden  gesurpasseerd. 

Ja,  ik  kan  voorbeelden  noemen  van  jonge  candidaten,  die  met  groote 
gaven  toegerust,  zelfstandig  werk  wilden  verrichten,  aan  wie  ik  den  raad 
moest  geven,  doe  in  ’s  hemels  naam  eerst  uw  Staatsexamen,  omdat  hun 
belang  dat  medebracht.  En  als  zij  dan  twee  jaren  of  drie  jaren  lang  van 
den  hak  op  den  tak  waren  gejaagd;  van  de  buikchirurgie  naar  de  obstetrie, 
van  de  oogheelkunde  naar  de  zenuwzieken,  van  de  interne  kliniek  naai¬ 
de  gynaecologie  waren  heen  en  weer  gestuurd,  dan  hadden  zij  hun  zin 
voor  rustig  werk  verloren,  vonden  laboratorium-werk  peuterwerk,  vroegen 
wat  dat  er  nu  voor  het  practische  leven  toedeed,  kortom  waren  te  onrustig, 
te  geleerd  en  te  oud  om  een  geregelde  methodiek  op  eenig  punt  te  leeren, 
wat  ondanks  al  die  veelheid  niet  geschied  was.  De  commissie  begrijpe  mij 
wel.  Met  haar  zal  ik  het  toejuichen,  als  door  haar  aandrang,  de  laboratoria 
worden  verbeterd,  de  assistenten  grootere  bezoldiging  verkrijgen,  de  zieken¬ 
huizen,  zonder  in  het  minst  hun  karakter  als  inrichtingen  voor  hulp  aan 
de  lijdende  menschheid  te  verliezen,  werkplaatsen  voor  geneeskundige 
wetenschap  worden.  Maar  zonder  dat  er  gebroken  wordt  met  het  vigeerende 
stelsel,  zonder  dat  men  terugkeert  tot  het  oude  wat  de  natuurwetenschap 
nimmer  heeft  verlaten,  kweekt  men  den  echt  wetenschappelijken  zin,  ken¬ 
merk  onzer  natie,  die  in  het  africhtingssysteem  te  gronde  is  gegaan,  niet 
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Uit  al  hetgeen  ik  hier  neerschrijf,  blijkt  dus,  dat  ik  mij  in  velerlei 
opzicht  aansluit  bij  de  meening  uwer  commissie. 

Het  zou  mij  echter  leed  doen,  als  onder  de  schoonschijnende  leus: 
„laat  ons  de  Noderlandsche  veelzijdigheid  toch  behouden”,  niet  tevens  gelet 
werd  op  de  wormen,  die  aan  den  hoorn  onzer  Nederlandsche  geneeskundige 
wetenschap  knagen. 

Daartegenover  waag  ik  het  U  toe  te  roepen  :  spiegel  U  aan  hetgeen 
de  natuurwetenschap,  welke  die  veelzijdigheid  bij  de  examens  prijs  gaf, 
tot  stand  bracht. 

Dit  gaf  mij  den  moed  bovenstaande  opmerkingen  tot  U  te  richten  en 
U  de  vrijheid  te  geven,  daarvan  het  gebruik  te  maken,  dat  U  wenschelijk 
zal  voorkomen. 


Amsterdam,  21  Mei  1899. 
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HET  HOOGER  ONDERWIJS  IN  DE  GENEESKUNDE 
IN  NEDERLAND. 


I. 

Het  jaar  1897  was  voor  het  hooger  onderwijs  in  de  geneeskunde  in 
ons  vaderland  belangrijk  geweest.  Het  was  in  dit  jaar  min  of  meer  rumoerig 
toegegaan,  en  in  medische  kringen  was  men  meer  dan  gewoonlijk  opgewonden 
geweest. 

Achtereenvolgens  waren  meerdere  leerstoelen  in  de  geneeskunde  door 
buitenlanders,  d.  w.  z.  door  duitsche  geneesheeren  vervuld  geworden. 
Achtereenvolgens  waren  de  hoogleeraren  Salzer,  von  Eiseisberg, 
N  a  r  a  t  h ,  allen  leerlingen  van  Billroth,  als  vertegenwoordigers  der  W eener 
school,  aan  de  Universiteit  te  Utrecht  belast  geworden  met  het  geven  van 
onderwijs  in  de  chirurgie;  achtereenvolgens  was  de  leerstoel  in  obstetrie 
en  gynaecologie  in  Leiden  door  den  hoogleeraar  Veit,  in  Groningen 
ephemeer  door  den  hoogleeraar  Döderlein  bezet  geworden. 

Op  15  Maart  had  de  hoogleeraar  Treub  zijn  lessen  geopend  meteen 
scherp  protest  tegen  de  benoeming  van  buitenlanders  aan  de  Nederlandsche 
Universiteiten.  Er  had  zich  naar  aanleiding  van  deze  rede  een  scherpe  en 
niet  altijd  even  verkwikkelijke  polemiek  ontwikkeld,  die  in  Treub ’s 
brochure  „Universität  und  Vaterland”  culmineerde. 

Intusschen,  terwijl  de  gemoederen  zich,  al  naar  den  aanleg  der  dragers, 
meer  of  minder  warm  maakten  over  het  niet  te  betwisten  feit,  dat  er  in 
de  laatste  jaren  hier  te  lande,  meer  dan  vroeger,  buitenlanders  waren  belast 
geworden  met  wetenschappelijke  betrekkingen  bij  het  hooger  onderwijs  in 
de  geneeskunde,  —  waren  er  niet  weinigen,  die  de  oorzaak  van  dit  verschijnsel 
zochten  in  een  ander  niet  minder  vaststaand  feit.  Er  waren,  dit  viel  niet 
te  ontkennen,  zeer  weinig  Nederlandsche  geneeskundigen  die  zich  door 
hun  wetenschappelijken  arbeid  hadden  gesignaleerd,  als  zoozeer  uitstekend 
te  zijn  boven  hun  commilitones,  dat  zij  „par  droit  de  conquête”  aanspraken 
konden  doen  gelden,  wanneer  een  hoogleeraarsplaats  open  kwam.  Het  moest 
erkend  worden  en  het  werd  erkend,  dat,  zoodra  een  vacature  ontstond,  er 
geen  krachten  in  Nederland  beschikbaar  waren,  voldoende  in  staat  om  te 
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beantwoorden  aan  de  vele  en  hooge  eischen,  die  men  aan  den  persoon 
meende  te  mogen  en  te  moeten  stellen,  dien  men  riep  tot  den  verantwoorde¬ 
lijken  werkkring  om  hoogleeraar  in  eenig  onderdeel  der  geneeskunde  te  zijn. 

Nauwelijks  was  er  dan  ook  een  vacature,  of  zij  die  daarin  hadden  te 
voorzien,  zagen  zich  geplaatst  voor  een  moeilijke  keuze.  Zij  konden  een 
jong  Nederlander  benoemen,  van  wien  men  wist  dat  bij  groote  gaven  van 
verstand  en  hart  bezat,  maar  van  wien  men  slechts  kon  vermoeden,  — 
want  hij  had  dit  niet  of  nauwlijks  getoond,  —  dat  hij  wel  in  staat  zou 
zijn,  om  wetenschappelijken  arbeid  te  verrichten.  Of  wel  zij  konden  een 
jong  buitenlander  benoemen,  van  wien  men  gewoonlijk  het  omgekeerde 
wist.  Gewoonlijk  had  hij  getoond  een  wetenschappelijk  vraagstuk  methodisch 
te  kunnen  oplossen  en  ijverig  te  zijn,  maar  omtrent  zijn  gaven  van  verstand 
en  hart  bezat  men  in  den  regel  slechts  onvoldoende  en  niet  te  beoordeelen 
gegevens. 

In  beide  gevallen  stond  men  dan  voor  de  zoogenaamde  credietbenoeming, 
die,  al  mag  zij  op  enkele  voordeelen  bogen,  veelal  een  benoeming  met 
bezwaren  zal  zijn. 

Steeds  zeldzamer  werden  de  benoemingen,  die  unaniem  gewild  waren. 
Ver  boven  de  anderen  uitstekende  Nederlanders  waren  er  in  den  regel  niet. 
Om  een  geleerde  van  den  eersten  rang  uit  het  buitenland  te  roepen,  omdat 
men  de  door  hem  voorgestane  wetenschappelijke  richting  in  ’t  Vaderland 
wenschte  te  importeeren,  ontbraken  in  den  regel  de  hulpmiddelen.  Want 
wilde  men  dien  geleerde  nopen,  om  de  gunstige  positie  die  hij  in  zijn 
Vaderland  innam  te  verlaten,  dan  eischte  dit  vrij  hooge  finantiëele  offers. 

Kortom,  verreweg  de  meeste  vacaturen  voor  hoogleeraar  in  de  genees¬ 
kunde  hadden  in  de  laatste  jaren  tot  credietbenoemingen  geleid,  waaronder 
er  waren,  die  voortreffelijke  uitkomsten  hadden  gegeven.  Toch  waren  er 
niet  weinigen  die  de  oogen  geopend  hielden  voor  het  gevaar,  dat  aan 
credietbenoemingen  verbonden  was. 

Ten  deele  door  deze  argumenten,  ten  deele  door  andere  overwegingen 
bepaald,  werd  op  initiatief  der  afdeeling  ’s-Gravenhage,  door  de  Neder- 
landsche  Maatschappij  tot  bevordering  der  geneeskunst  een  commissie 
benoemd,  die  een  rapport  zou  uitbrengen  over  de  vraag:  „in  hoeverre  aan 
„onze  medici  hier  te  lande  genoeg  gelegenheid  gegeven  is,  zich  ook  na  den 
„studietijd  in  wetenschappelijke  richting  verder  te  ontwikkelen  en  welke 
„maatregelen  dienen  getroffen  te  worden  om  het  jongen  mannen  van  talent 
„gemakkelijker  te  maken,  zich  meer  dan  tot  nu  toe  voor  een  eventueele 
„benoeming  tot  hoogleeraar  te  kunnen  voorbereiden.” 

Deze  commissie,  bestaande  uit  de  heeren  Prof.  Dr.  I.  A.  K  o  rte  weg, 
Dr.  K.  Kooy,  Dr.  C.  L.  Riimke,  Dr.  A.  Sikkel  Azn.,  Prof.  Dr.  H. 
Zwaar  demaker,  volbracht  haar  taak.  Reeds  in  1899  deed  zij  een  door 
haar  ontworpen  rapport  toekomen  aan  verschillende  personen,  die  zij  mocht 
onderstellen,  in  de  toekomst  van  het  hooger  onderwijs  in  Nederland  belang 
te  stellen.  De  verschillende  meeningen  waarvan  zij  op  die  wijze  kennis 
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kreeg,  resumeerde  zij,  en  de  enkele  uitvoerig  gemotiveerde  meeningen,  die 
niet  voor  resumtie  geschikt  waren,  liet  zij  op  verantwoording  der  schrijvers 
naast  haar  rapport  afdrukken.  Aldus  bereikte  den  9<ten  Maart  1901  een  stel 
rapporten  het  Nederlandsch  tijdschrift  voor  geneeskunde,  waarin,  behalve 
de  meening  der  commissie,  ook  die  der  hoogleeraren  Rosenstein, 
Rotgans,  Veit  en  Winkler  waren  neêrgelegd  *). 


II. 

Indien  het  waar  is,  wat  de  straks  genoemde  commissie  reeds  in  den 
aan  vang  van  haar  rapport  toegeeft,  dat  het  „een  toe  val  is,  dat  men  in 
Nederland  iemand  vindt,  op  het  oogenblik  (eener  vacature  voor  een  leerstoel) 
reeds  en  nog  voldoende  voorbereid”,  dan  geeft  dit  veel  te  denken.  Toch 
is  het  niet  alleen  de  commissie  die  zoo  spreekt.  Gedurende  een  reeds  vrij 
langdurige  periode  was  het  aantal  Nederlanders,  geschikt  en  bevoegd  om 
een  universitairen  leerstoel  in  de  geneeskunde  te  aanvaarden,  niet  voldoende. 
Daarover  schijnt  een  communis  opinio  te  bestaan. 

Naar  mijn  oordeel  is  daarmede  uitgesproken:  de  achteruitgang  der 
geneeskundige  wetenschap  in  Nederland.  Daar  het  mij  bovendien  toeschijnt, 
dat  die  achteruitgang  ook  is  afteleiden  uit  andere  verschijnselen,  ja  begrijpelijk 
en  verklaarbaar  wordt  uit  de  omstandigheden,  waarin  ons  hooger  onderwijs 
in  de  geneeskunde  verkeert,  acht  ik  het  vraagstuk  waarvan  de  oplossing 
aan  de  zorgen  der  commissie  was  toevertrouwd,  zeer  gewichtig.  Ik  meen 
zelfs  dat  het  vrij  diep  ingrijpt  in  het  algemeen  belang. 

Ik  meen  ook  dat  wijder  kring  dan  die  der  geneeskundigen  alléén,  recht 
heeft  om  de  bange  vreezen  te  kennen  die  bij  meerdere  geneeskundigen 
zijn  gerezen,  als  zij  naar  de  toekomst  zien  van  het  hooger  onderwijs  in  de 
geneeskunde. 

Dit  is  een  der  redenen,  die  mij  hebben  genoopt  om  daarover  in  De  Gids 
te  schrijven. 

Maar  daarbij  kwam  nog  iets.  De  straks  genoemde  commissie  heeft  een 
arbeid  geleverd,  die,  hoezeer  door  mij  persoonlijk  hoog  gewaardeerd,  toch 
naar  ik,  en  met  mij  vele  anderen  vreezen,  geen  vruchten  zal  afwerpen. 

Niet  door  haar  schuld.  Zij  deed,  naar  mijn  meening,  wat  zij  in  de 
gegeven  omstandigheden  doen  kon,  maar  deze  commissie  was,  zoo  wil 
’t  mij  voorkomen,  ontijdig  geboren.  Zij  was  in  het  leven  geroepen  op  een 
oogenblik  waarop  men  wel  vermoeden  kon,  dat  de  meest  hopelooze  ver¬ 
deeldheid  van  meeningen  over  dit  onderwerp  onder  geneeskundigen  zou 
bestaan,  maar  bovendien  op  een  oogenblik,  toen  de  verschillende  meeningen 
over  de  oorzaak  van  het  haar  voorgelegde  vraagstuk  onvolledig  bekend 


*)  Yglk.  voor  het  stuk  van  dezen  lautsten:  Ned.  Tijdschr.  v.  Geneesk.  XXXVII1.  516, 
1901,  en  C.  Winkler,  Opera  Omnia.  Dl.  III,  503. 
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waren,  of  ten  minste  in  het  publiek  slechts  zelden,  uitzonderingsgewijze 
waren  grformuleerd. 

De  Maatschappij  tot  bevordering  der  geneeskunst  had  wellicht  beter 
gedaan,  eerst  praead viseurs  te  benoemen,  om  voeling  te  krijgen  met  de 
verschillende  meeningen,  die  te  dezen  opzichte  bestonden. 

Nu  kon  de  commissie  daarmeê  beginnen  en  bij  verschillende  genees¬ 
kundigen  een  praeadvies  vragen.  De  praeadviezen  verkreeg  zij  ;  meestal 
waren  zij  sober  toegelicht,  soms  aphoristisch  neêrgeworpen.  De  arbeid  der 
commissie  bevat  dus  behalve  enkele  meeningen  uit  eigen  boezem,  door  haar 
tot  grondslag  genomen,  een  staalkaai’t  van  meestal  vaag  aangeduide  oorzaken, 
waardoor  men  het  te  kort  aan  wetenschappelijke  geneeskundigen  bepaald 
acht.  Zelf  heb  ik  mijn  meening  in  een  paar  pagina’s  druks  aan  haar  ken¬ 
baar  gemaakt.  Zij  wijkt  in  menig  opzicht  van  de  hare  af.  Ik  zocht  een 
gelegenheid  om  mijn  meening  nader  uittewerken,  en  dit  was  de  andere 
reden,  dat  ik  tot  het  schrijven  van  dit  opstel  besloot. 


III. 

Volgen  wij  het  oordeel  der  commissie.  Zij  stelt  voorop,  dat  de  genees¬ 
kundigen  in  Nederland  geenszins  staan  op  lager  peil  van  ontwikkeling  dan 
in  het  buitenland,  met  name  dan  in  Deutschland  ;  zij  stelt  verder  voorop, 
dat  de  wetenschappelijke  zin  in  Nederland,  blijkens  de  hooge  beteekenis, 
die  de  natuurwetenschappelijke  school  hier  te  lande  voor  de  wetenschap 
heeft  verkregen,  mag  ondersteld  worden  groot  te  zijn. 

Beide  deze  onderstellingen  onderschrijf  ik  volkomen.  De  geneeskundige 
in  Nederland  is  in  den  regel  een  ijverig,  breed  ontwikkeld  man,  die,  al 
beweegt  hij  zich  gewoonlijk  niet  op  wetenschappelijk  gebied,  best  de  ver¬ 
gelijking  met  die  uit  het  buitenland  kan  doorstaan. 

Het  stelsel  der  credietbenoemingen  heeft,  aldus  schijnt  het  oordeel  der 
commissie  verder  te  luiden,  ook  al  moet  men  beginnen  met  onvoldoend 
voorbereide  geleerden,  geen  onheil  gekweekt.  Ja,  zoo  gaat  zij  voort,  het 
zou  de  vraag  zijn,  of  al  te  groote  schoolschheid  in  de  opleiding  onzer 
studenten  gebracht,  niet  tot  éénzijdigheid  zou  leiden,  en  of  niet  juist  in  de 
breede,  veelzijdige  opleiding  de  Nederlandsche  geneeskundige  den  waarborg 
vindt  voor  de  bekende  en  geroemde  Nederlandsche  originaliteit  (die  helaas, 
door  het  niet  minder  bekende  en  geroemde  gemis  aan  schoolschheid  en 
tucht  in  deze  natie  dikwijls  niet  tot  zijn  recht  komt). 

De  commissie  zoekt  dus  niet  in  de  hedendaagsche  opleiding  der  genees¬ 
kundigen  de  oorzaak  van  het  te  kort  aan  wetenschappelijke  leerkrachten, 
maar  „in  gebrek  aan  toewijding  van  de  zijde  der  jongeren  en  aan  aan¬ 
moediging  van  de  zijde  der  ouderen”,  terwijl  zij  de  vragen  of  „overlading 
bij  de  voorbereiding”  of  wrel  „het  groot  aantal  studenten,  waardoor  het 
medisch  hooger  onderwijs  niet  meer  kan  zijn  een  „onafgebroken  colloquium”, 
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een  noodlottigen  invloed  op  het  wetenschappelijk  gehalte  uitoefenen,  wel 
stelt,  maar  niet  beantwoordt. 

Zij  verlangt  voorts  als  middelen  ter  verbetering: 

Ie  Uitbreiding  van  personeel  en  materieel,  vooral  in  de  wetenschappe¬ 
lijke  laboratoria. 

2e  Betere  regeling  der  assistents-betrekkingen  aan  de  klinieken,  zoowel 
aan  die  der  groote  Ziekenhuizen,  als  aan  die  der  Universiteiten. 

3e  Verbetering  der  stedelijke  Ziekenhuizen,  vooral  door  de  toevoeging 
van  laboratoria. 

4e  Aanmoediging  tot  langer  verblijf  der  assistenten  aan  de  klinieken, 
waarbij  het  overweging  zou  verdienen  om  de  faculteiten  het  recht  te  geven 
hen  tot  tijdelijk  hoogleeraar  voor  te  dragen.  Na  zes  jaren  echter  is  hun 
vertrek  als  assistent  gebiedend,  waarbij  het  titulaire  professoraat  hun  loon, 
indien  verdiend,  kan  blijven. 

5e  De  Maatschappij  geve  als  twee-jaarlijksch  stipendium  ƒ  1500  ’sjaars, 
om  eenig  talentvol  arts  gelegenheid  te  geven  zich  aan  de  wetenschap  te 
wijden. 

Tot  zoover  het  eigen  oordeel  der  commissie  en  de  voorgestelde  maat¬ 
regelen  ter  verbetering.  Ofschoon  ook  ik  van  meening  ben,  dat  de  voor¬ 
geslagen  maatregelen  verbeteringen  zullen  blijken  te  zijn  ;  ofschoon  niemand 
meer  dan  ik  overtuigd  is  van  den  achterstand  in  de  organisatie  onzer 
geneeskundige  en  bepaaldelijk  onzer  klinische  laboratoria  ;  ofschoon  niemand 
meer  dan  ik  open  oog  heeft  voor  het  te  kort  aan  assistenten,  die  lust, 
roeping  en  gelegenheid  hebben  om  zich  langdurig  aan  de  wetenschap  te 
wijden;  ofschoon  ik  de  gedachte  om  in  de  ziekenhuizen  der  groote  steden 
brandpunten  voor  geneeskundige  wetenschap  te  maken  uitnemend  acht,  en 
in  de  schepping  der  titulaire  hoogleeraren,  hoewel  zij  is  een  concessie  aan 
de  ijdelheid  en  een  schrede  op  den  weg  der  titelbegeerigheid  onzer  duitsche 
naburen,  —  ondanks  deze  bezwaren,  —  een  greep  meen  te  zien,  die  te 
verdedigen  is;  ofschoon  ik  dus  allerminst  wil  aangemerkt  worden  als  een 
bestrijder  der  door  de  commissie  voorgeslagen  maatregelen  —  vermoed  ik 
toch,  dat  in  het  rapport  der  commissie  het  hart  der  quaestie  niet  is 
geraakt. 

Ik  ben  van  meening  dat,  indien  de  klinische  hoogleeraren  er  ernstig 
naar  gestreeft  hadden,  zij  hun  laboratoria  zouden  hebben  verkregen,  dat, 
indien  er  gewicht  aan  gehecht  was  om  de  wetenschappelijke  vorming  der 
assistenten  te  eischen,  men  meerdere  volwaardige  assistenten  zou  hebben 
verkregen.  Ik  ben  van  meening,  dat  in  een  veel  dieper  liggende  oorzaak 
de  gevolgen  voorbereid  waren,  die  thans  de  commissie  wenscht  ongedaan 
te  maken,  en  dat,  zoolang  die  oorzaak  niet  weggenomen  wordt,  —  al  geeft 
men  nog  eenige  millioenen  voor  laboratoria,  die  m.  i.  noodig  zullen  blijken, 
uit,  al  wijst  men  de  meest  verdienstelijke  geneeskundigen  aan  het  publiek 
aan  door  een  hoogleeraarstitel,  en  al  verzekert  men  daardoor  aan  de  langer 
blijvende  assistenten  later  een  practisch  bestaan  —  men  zijn  doel  niet 
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bereikt.  Want  naar  mijn  meening  ligt  de  diepe  oorzaak  van  het  verval 
der  geneeskundige  wetenschap  in  de  wetgeving,  die  hier  te  lande  de 
practische  uitoefening  der  geneeskunst  regelt. 

Dit  aan  te  toonen  is  het  doel  van  dit  opstel. 

IV. 

„De  geneeskundige  hulp,  vooral  die  ten  plattenlande,  was  slecht  in 
Nederland”,  —  aldus  het  eensluidend  oordeel  der  meest  bevoegden,  genees¬ 
kundigen  of  regeeringspersonen,  vóórdat  in  het  jaar  1865  door  het  maken 
van  wetten  gestreefd  werd  naar  verbetering  van  dien  toestand. 

De  beoefenaren  der  geneeskunst  werden  vóór  1865  langs  verschillende 
wegen  gevormd  ;  ten  deele  kwamen  zij  voort  uit  hen,  die  langs  den  univer- 
sitairen  weg  tot  doctores  medicinae,  chirurgiae  of  obstetricae  artis  waren 
bevorderd.  Deze  doktoren  waren  bevoegd  tot  uitoefening  van  het  gedeelte 
der  geneeskunst  dat  geacht  werd  te  steunen  op  het  deel  der  geneeskunde 
waarin  zij  gepromoveerd  waren  en  bezaten  dus  slechts  gedeeltelijke  bevoegd¬ 
heid  tot  uitoefening  der  kunst. 

Ten  deele  echter  werden  de  geneeskundigen  op  de  zoogenaamde  klinische 
scholen  opgeleid.  Na  geslaagd  te  zijn  voor  examens  door  „provinciale  com¬ 
missies”  afgenomen,  werden  zij  versierd  met  de  titels  van  plattelands-  of 
stedelijk  heelmeester,  of  ook  wel  heel-  en  vroedmeester,  en  erlangden  plaatse¬ 
lijk  beperkte  en  ook  daar  slechts  gedeeltelijke  bevoegdheid. 

Er  bestond  dus  groot  verschil  in  opleiding  der  practische  artsen  en 
dientengevolge  meerdere  „standen”,  terwijl  binnen  den  kring  van  iederen 
stand  groot  verschil  van  „bevoegdheid  tot  uitoefening  der  kunst”  aan  de 
geneesheeren  was  toegekend. 

Het  spreekt  wel  bijna  van  zelf,  dat  tegen  deze  min  of  meer  omslachtige 
regeling  bezwaren  waren  gerezen.  Zij  werden  vooral  belichaamd  in  de  door 
niemand  ooit  weêrsproken  stelling,  dat  het  platteland  met  evenveel  recht 
als  de  steden  op  goede  geneeskundige  hulp  mocht  aanspraak  maken,  en 
dat  daarom  plaatselijke  beperking  der  bevoegdheid  geen  zin  had. 

Het  is  dus  niet  onbegrijpelijk,  dat  men  naar  andere  regeling  der 
bevoegdheid  tot  uitoefening  der  geneeskunst  zocht. 

Toch  was  de  hoofdvraag,  die  zich  in  1865  voordeed,  naar  mijn  meening, 
niet  die  der  regeling  der  bevoegdheid,  maar  een  geheel  andere.  Toegegeven, 
dat  inderdaad  de  geneeskundige  hulp  ten  platten  lande  in  1865  zoo  slecht 
was  geworden  dat  de  staat  ingrijpen  moest,  dan  lag  het  op  den  weg  van 
den  wetgever  om  naar  wettelijke  waarborgen  te  zoeken,  waardoor  bereikt 
zou  worden  dat  de  toekomstige  beoefenaar  der  geneeskunst  ten  platten  lande 
beter  voor  zijn  taak  berekend  zou  wezen,  dan  hij  gebleken  was  te  zijn. 
Alles  draaide  dus  op  de  vindingrijkheid  van  den  wetgever  bij  het  zoeken 
naar  die  waarborgen.  Leuzen,  daarentegen,  als:  er  behoort  te  zijn  eenheid 
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van  stand  of  eenheid  van  bevoegdheid,  hadden  niets  daarmede  uit  te  staan, 
ja,  waren  in  den  mond  van  regeeringspersonen  misplaatst.  Omslachtige 
regelingen  eenvoudiger  maken  is  binnen  zekere  grenzen  verbeteren,  maar 
hier  behoefde  men  niet  in  de  eerste  plaats  verbeterde  regeling  der  geneeskun¬ 
dige  bevoegdheid,  maar  wel  verbeterde  geneeskundige  hulp  ten  plattenlande. 

Toch,  zoo  wil  het  mij  toeschijnen,  hebben  die  leuzen  niet  weinig 
meêge werkt,  toen,  vooruitloopend  op  een  in  de  lucht  hangende  wijziging 
van  de  wet  op  het  Hooger  Onderwijs  (die  tot  1876  zou  blijven  hangen), 
de  wet  „regelende  de  bevoegdheid  tot  uitoefening  der  geneeskunst”  in  1865 
tot  stand  kwam. 

Daarbij  zocht  en  vond  de  wetgever  de  straks  genoemde  waarborgen. 
De  toekomstige  arts  zou  beter  zijn,  dan  die  van  vóór  1865.  Hij  zou  dat 
worden  door  het  afleggen  van  twee  nieuw  ingevoerde  staatsexamens,  afge¬ 
nomen  door  commissies,  die  buiten  de  medische  faculteiten  der  universiteiten 
om  zich  zouden  verzekeren  van  de  bekwaamheid  der  aanstaande  genees- 
kunstbeoefenaren.  De  titel  van  genees-,  heel-  en  verloskundige  werd  aan 
hem,  die  deze  twee  examens  had  afgelegd,  geschonken,  en  uitsluitend  aan 
dezen  titel  was  verbonden  de  bevoegdheid  tot  uitoefening  der  praktijk  in 
haren  geheelen  omvang.  De  doctorstitel  verleende  die  bevoegdheid  niet  langer. 

In  afwachting  van  betere  regeling  van  het  hooger  onderwijs,  werden 
evenwel  voorloopig  van  het  eerste  (het  z.g.  natuurkundig)  staatsexamen 
vrijgesteld  zij,  die  ’t  candidaatexamen  in  de  geneeskunde  hadden  afgelegd. 
De  doctorandi  in  de  geneeskunde  verkregen,  eveneens  voorloopig,  vrijstel¬ 
ling  van  het  eerste  gedeelte  (het  z.g.  theoretisch  geneeskundig)  van  het 
tweede  staatsexamen,  terwijl  het  tweede  gedeelte  van  dit  examen  (het  z.g. 
practisch  geneeskundig  staatsexamen)  door  ieder  moest  worden  afgelegd, 
die  de  bevoegdheid  tot  uitoefening  der  geneeskunst  begeerde. 

De  Wetgever  regelde  dus  eenerzijds  de  „eenheid  der  bevoegdheid”  en 
zocht  andererzijds  wettelijke  waarborgen  voor  goede  artsen  in  staatsexamens. 
Hij  achtte  de  faculteitsexamens  niet  langer  voldoenden  waarborg  voor  de 
practische  bekwaamheden  der  geslaagden,  evenmin  achtte  hij  het  raadzaam 
om  in  de  verbetering  van  de  bestaande  extra-universitaire  opleidingsinrich- 
tingen  eén  waarborg  voor  die  bekwaamheid  te  zoeken.  Neen,  staatsexamens, 
controleerend  de  faculteitsexamens,  en  wel  staatsexamens,  die  het  laatste 
woord  spraken,  zouden  die  waarborgen  brengen. 

Het  ontbrak  niet  aan  verder  zienden,  die  het  beginsel  dat  ingevoerd 
werd  in  hooge  mate  bedenkelijk  achten.  In  het  verslag  der  Commissie  van 
Rapporteurs  in  de  Eerste  Kamer  der  Staten  Generaal  dier  dagen,  kan  men 
hun  vrees  lezen:  „Men  zag  in  deze  Wet  een  slooping  van  het  universitaire 
onderwijs  in  de  geneeskundige  wetenschappen”  etc.  en  „wil  men  volstrekt 
eenheid  van  stand  invoeren,  dan  zou  het  radicaal  daartoe  het  best  door  het 
universitair  onderwijs  verkregen  worden.” 

Hadden  de  Rapporteurs  van  toen  kunnen  vermoeden,  dat  er  na  veertig 
jaren  tal  van  geneeskundigen  zouden  zijn,  die  meenen  dat  deze  profetie 
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volkomen  bewaarheid  is,  en  dat  liet  liooger  onderwijs  in  de  geneeskunde 
inderdaad  door  de  wet  van  1865  ondermijnd  is,  hun  houding  ware  mis¬ 
schien  krachtiger  geweest. 

Hoe  liet  zij,  de  Minister  antwoordde  dat  de  eischen  der  nieuwe  staats¬ 
examens  zeer  hoog  gesteld  waren,  zoodat  zij  alleen  zouden  kunnen  worden 
afgelegd  door  hen,  die  de  universitaire  hulpmiddelen  zouden  benut  hebben. 

Dit  was  ook  zoo.  De  afschaffing  der  klinische  scholen,  natuurlijk  ge¬ 
volg  der  wet,  dwong  den  toekomstigen  arts  het  universitaire  onderwijs  te 
volgen,  want  hetzij  hij  voortaan  langs  den  universitairen  weg  (door  facul- 
teitsexamens  met  gedeeltelijke  vrijstelling  der  staatsexamens)  hetzij  hij  langs 
den  extra-universitairen  weg  (uitsluitend  door  staatsexamens)  zijn  radicaal 
verkreeg,  een  verblijf  aan  de  universiteit  was  noodzakelijk.  De  laatste  weg 
was  zelfs  niet  gemakkelijker  dan  de  eerste  te  noemen,  in  zooverre  als  de 
toekomstige  arts,  hoewel  hij  de  lessen  der  universiteit  volgde,  niet  door  de 
faculteit  maar  door  een  staatscommissie,  dus  niet  door  eigen  leermeesters 
werd  geëxamineerd,  een  voorrecht  dat  hij  die  den  universitairen  weg  volgde 
door  de  vrijstellingen  wèl  bezat. 

Eenheid  van  bevoegdheid  bracht  dus  deze  wet.  Eenheid  van  stand, 
reeds  in  1865  werd  het  door  prof.  Simon  Thomas  uitgesproken,  kon  zij 
uit  den  aard  der  zaak  niet  brengen,  zoolang  de  opleiding  langs  twee  wegen, 
tweeërlei  in  levensrichting  en  denkwijze,  verschillende  categoriën  der  toe¬ 
komstige  medici  onderstelde,  en  in  leven  hield. 

De  staatscommissiën  werden  benoemd.  Volgens  den  geest  der  wet,  die 
in  de  faculteitsexamens  geen  voldoenden  waarborg  zag,  werden  zij  aan¬ 
vankelijk  slechts  voor  een  klein  deel  uit  universitaire  docenten  gekozen. 

Bekwame  practische  artsen,  ziekenhuisdirecteuren  en  soortgelijke  per¬ 
sonen  werden  met  het  afnemen  der  geneeskundige  staatsexamens  belast. 
Intusschen,  de  begaafde  practicus,  de  ziekenhuisdirecteur  was  ongetwijfeld 
een  bekwaam  man,  maar  uit  den  aard  der  zaak  een  slecht  examinator. 
Examineeren  is  ontzaglijk  moeilijk,  moet  als  elk  ander  werk  geleerd  worden 
en  kan  slechts  geleerd  worden  onder  bepaalde  omstandigheden,  waartoe  in 
de  eerste  plaats  zelf  doceeren  behoort. 

De  universitaire  docent  weet  al  te  goed,  dat  hij  den  studenten,  wil  hij 
ze  opleiden,  —  niet  africhten,  slechts  weinig  meer  kan  leeren,  dan  de 
grondslagen,  waarop  zij  steunen  kunnen,  als  de  practische  levenservaring, 
in  lateren  werkkring  verkregen,  hen  langzamerhand  tot  geneesheeren  maken 
zal.  Hij  deinst  terug  voor  het  onderwijzen  van  levenservaring  zelf,  omdat 
die  slechts  in  de  school  van  het  leven  geleerd  kan  worden,  en  onderricht 
in  de  resultaten  der  practische  ervaring,  dat  zonder  steunpunt  op  de  grond¬ 
slagen  der  geneeskundige  wetenschap  gegeven  wordt,  allicht  onverstandige 
artsen  kweekt. 

De  practische  arts,  ook  dan  als  hij  zijn  vak  bijhoudt,  voelt  uit  den 
aard  der  zaak  veel  warmer  belangstelling  voor  de  verbetering  der  practische 
hulpmiddelen,  die  hij  dagelijks  behoeft,  dan  voor  de  langzame  uitbreiding 
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en  wijzigingen  der  grondslagen  van  de  geneeskundige  wetenschap,  waarvan 
de  beteekenis  hem  dikwijls  ontgaat. 

Deze  langzame  wijziging  hangt  toch  gewoonlijk  te  zamen  met  de  vorde¬ 
ringen  van  de  hulpwetenschappen  der  geneeskunde.  Zij  gaat  geleidelijk  ; 
van  verschil  tegenover  vroeger  is  eerst  in  tientallen  jaren  sprake. 

De  aan  de  universiteiten  opgeleide  studenten  hoorden  daar  dus  onder¬ 
wijs,  dat  aanvankelijk  geenszins  in  overeenstemming  was  met  de  eischen 
door  de  nieuwbenoemde  staatscommissies  gesteld.  Zij  kwamen  nu  bijv.  te 
staan  voor  verouderde  methoden,  die  in  de  bekwame  handen  van  den 
examinator,  lid  der  staatscommissie,  stellig  nog  zeer  bruikbaar  waren,  ja, 
bruikbaarder  wellicht  dan  de  nieuwe,  betere  aan  de  universiteit  gedoceerde. 
Zij  zagen  daarin  botsingen  met  hetgeen  zij  zorgvuldig  hadden  hooren  en 
zien  uiteenzetten. 

Op  de  examens  bereikte  men  de  vaststelling  van  bekende  feiten  : 
Ie.  dat  de  studenten  veel,  vooral  in  de  historie  der  geneeskunde  van  voor 
25  jaren,  niet  wisten,  en  2e.  dat  menschen,  die  het  niet  dagelijks  doen  en 
tevens  daarbij  doceeren,  niet  examineeren  kunnen,  en  deze  waarheden 
hadden  volstrekt  niet  nogmaals  de  vaststelling  door  deze  staatscommissies 
noodig.  Kortom,  de  staatsexamens  bleken  al  spoedig  in  dezen  vorm  een 
volslagen  fiasco,  en  in  de  beroemde  openingsrede  der  algemeene  vergade¬ 
ring  der  maatschappij  tot  bevordering  der  geneeskunst  in  1875  nam  Don¬ 
ders  hen  afdoende  onder  handen. 

De  eerste  en  reeds  zeer  vroegtijdige  wijziging,  al  kwam  zij  zonder 
officiëele  wetswijziging  tot  stand,  was  dan  ook  die,  welke  in  de  samenstel¬ 
ling  der  staatscommissie  werd  gebracht.  Zij  moest  noodzakelijker  wijze 
meer  en  meer  uit  universitaire  docenten  gekozen  worden,  en  aldus  bleef 
deze  toestand  voortbestaan,  totdat  de  wijziging  der  wet  op  het  Hooger 
Onderwijs  verbetering  brengen  zou.  Daarop  was  de  hoop  gevestigd.  Toen 
echter  deze  in  1876  werkelijk  kwam,  bleek  het  zonneklaar,  dat  indien  in 
1865  het  denkbeeld  aan  den  wetgever  had  voorgezweefd  —  en  dit  scheen 
het  geval  geweest  te  zijn  —  om  een  regeling  van  het  Hooger  Onderwijs 
te  treffen,  werkelijk  zelfstandig  en  afgescheiden  van  de  regeling  der  practische 
bevoegdheid,  dit  juist  wegens  de  voorafgegane  regeling  der  bevoegdheid 
niet  wel  meer  mogelijk  is.  Niet  langer  zou  de  regeling  van  het  Hooger 
Onderwijs  ingrijpen  op  de  regeling  der  bevoegdheid,  maar  de  getroffen 
regeling  der  bevoegdheid  zou  geheel  en  al  de  regeling  van  het  Hooger 
Onderwijs  bepalen. 

Eenheid  van  bevoegdheid  was  verkregen,  eenheid  van  stand  werd 
verlangd.  Waarom  dan  afzonderlijke  doctoraten  in  geneeskunde,  in  chirur¬ 
gie,  in  obstetrie?  Hier  kon  één  titel,  één  doctoraat  in  de  geneeskunde 
evenzeer  volstaan.  De  doctorstitel  gaf  toch  geen  bevoegdheid,  waarom  dan 
verdere  standsverschillen  aangemoedigd  ?  Het  niéuwe  wat  die  wet  bracht 
was,  behalve  een  nieuwe  universiteit,  de  afschaffing  der  afzonderlijke  docto¬ 
raten.  Het  meest  belangrijke  wat  zij  uitwerkte,  was  de  wijziging  der  wet 
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van  1865  in  den  zin,  zooals  zij  in  1878  tot  stand  kwam.  De  voorloopige 
vrijstellingen  aan  candidaten  en  doctorandi  gegeven,  werden  niet  alleen 
niet  ingetrokken,  maar  definitief  vastgelegd,  terwijl  de  afneming  der  staats¬ 
examens,  waarvoor  die  vrijstellingen  werden  verleend,  werd  opgedragen 
aan  de  faculteiten  der  betrokken  universiteiten. 

Voor  zoover  de  medische  faculteiten  er  bij  betrokken  waren,  namen 
zij  dus  voortaan  tweeërlei  soorten  examens  af:  de  universitaire  examens  en 
de  staatsexamens.  Wie  bet  universitaire  candidaats-  of  doctoraalexamen  had 
afgelegd,  was  vrijgesteld  van  bet  2e  natuurkundig  of  het  theoretisch  ge¬ 
neeskundig  staatsexamen,  en  betoog  behoeft  het  niet,  dat  verschil  in  eischen 
tusschen  die  beide  examens,  die  den  toegang  tot  het  artsexamen  ontsloten, 
al  spoedig  niet  meer  bestond. 

Daarnevens  bleef  één  enkele  staatscommissie  behouden,  belast  met  bet 
afnemen  van  bet  practisch  geneeskundig  staatsexamen,  of  van  bet  practise!) 
artsexamen,  zooals  het  nu  heette.  Het  moest  door  ieder  die  de  bevoegdheid 
tot  uitoefening  der  practijk  begeerde,  worden  afgelegd,  en  gaf  na  günstigen 
uitslag  den  titel  van  arts. 

Die  commissie  werd  voor  één  jaar  benoemd,  had  beurtelings  te  Amsterdam, 
Leiden  of  Utrecht  zitting,  en  haar  leden  werden  uit  de  docenten  aan  de 
verschillende  universiteiten  gerecruteerd. 

Ook  deze  commissie  was  echter  ten  doode  opgeschreven,  zoo  goed  als 
al  de  vroegere  staatscommissies.  Er  rezen  spoedig  ook  tegen  haar  ernstige 
bezwaren. 

De  rivaliteit  der  Universiteiten  sprak.  Had  de  staatscommissie  haar 
zitting  bijv.  te  Leiden  en  dus  een  groot  aantal  Leidsche  hoogleeraren  tot 
leden,  dan  was  slagen  voor  de  studenten  uit  Utrecht  of  Amsterdam  zeer 
moeilijk,  moeilijkheden  die  voor  den  Leidschen  student  weêrkeerden,  zoodra  zij 
in  Utrecht  of  Amsterdam  zitting  hield  en  vice  versa.  De  studenten  klaagden. 

De  hoogleeraren  achtten  het  zeer  tegen  het  belang  van  het  onderwijs, 
om  week  in  week  uit,  soms  op  andere  plaatsen  dan  waar  zij  hun  werk¬ 
kring  hadden,  uit  examineeren  te  gaan,  om  alle  studenten  uit  Nederland, 
die  in  het  zittingsjaar  den  artstitel  begeerden,  te  helpen.  Zij  weigerden 
meer  en  meer  lid  dier  commissie  te  worden. 

De  toevloed  der  studenten,  kunstmatig  gekweekt,  werd  grooter.  *)  In 
één  zitting  examineerde  de  commissie,  meêgerekend  17  die  wegens  tijdgebrek 
in  de  vorige  zitting  moesten  worden  uitgesteld,  niet  minder  dan  225 
candidaten. 

Geen  wonder  dat  het  verzoek  om  de  commissie  over  de  4  Universi¬ 
teiten  te  verdeelen  van  de  staatscommissie  zelf  uitging.  AVel  werd  nog  een 
noodschot  gedaan  door  de  voorstanders  van  het  stelsel,  om  door  deze  examens 
de  faculteiten  te  controleeren.  In  een  adres  der  Maatschappij  tot  bevordering 


')  Van  hoe  groot  belang  ook,  heb  ik  de  regeling  der  voorbereidende  studiën  met  voordracht 
buiten  het  bestek  van  mijn  opstel  gehouden. 
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der  geneeskunst  werd  aan  den  Minister  verzocht,  om  toch  niet  door  eigen 
leermeesters  te  laten  examineeren. 

Maar  bij  hetgeen  aan  dit  noodschoot  volgde  en  voorafging  was  het 
eenigszins  zonderling  toegegaan.  Er  bleek  zooveel  misverstand  te  heerschen 
tusschen  de  heeren  Snellen,  Van  Iterson  en  Pel,  die  er  over  hadden 
gerapporteerd,  en  den  hoofdbestuurder-secretaris,  die  het  adres  aan  den 
Minister  had  gesteld,  dat  het  zonder  uitwerking  blijven  moest. 

En  zoo  zag  het  jaar  1885  de  eenige  echte  staatscommissie  opheffen  en 
vervangen  worden  door  vier  nieuwe  staatscommissies,  aan  iedere  universiteit 
één.  Hun  constructie  was  echter  geheel  anders  geworden.  Deze  is  sedert 
gebleven,  gelijk  zij  hier  volgt. 

De  faculteit  wijst  den  minister  den  voorzitter  aan.  De  regeering  benoemt 
hem  met  de  opdracht  een  voordracht  voor  een  staatscommissie  te  doen. 
Hij  kiest  de  klinische  leden  zijner  faculteit  uit,  vult,  voor  zoover  er  dan 
nog  een  tekort  mocht  wezen  *),  dit  tekort  met  universitaire  docenten  aan, 
en  draagt  hen  voor  aan  de  regeering.  Deze  benoemt  de  aldus  uit  de 
faculteit  gevormde  staatscommissie,  die  daarmeê  feitelijk  geworden  is  tot 
een  faculteitscommissie. 

Zoo  stierf,  na  20  jaren  te  hebben  bestaan,  de  laatste  der  instellingen 
weg,  die  onder  den  naam  van  staatsexamens  tegenover  de  faculteitsexamens 
waarborgen  zouden  geven  voor  de  vorming  der  toekomstige  artsen,  en 
werden  deze  staatscommissies  door  de  eischen  der  practijk  teruggebracht 
tot  commissiën  uit  de  faculteiten.  De  examens  werden  dus  weder  door  de 
faculteiten  en  door  eigen  leermeesters  afgenomen.  Zij  waren  hervormd  tot 
examens,  die  nog  wel  den  naam  van  staats-examens  dragen,  maar  feitelijk 
weder  faculteitsexamens  waren.  Was  dan,  dank  zij  de  wetgeving  van  1865, 
de  toestand  onzer  medische  faculteiten  aan  de  universiteiten  zoozeer  ver¬ 
beterd,  dat  men  in  1885  de  in  1865  verlangde  controle  niet  meer  behoefde, 
en  veilig  aan  de  faculteiten  het  afnemen  der  staats-examens  kon  opdragen? 


V. 

Wanneer  men  oudere  geneesheeren  een  vergelijking  hoort  maken  over 
den  toestand  der  faculteitsexamens  van  toen  en  nu,  dan  is  gewoonlijk  het 
slot  hunner  beschouwing,  dat  de  wetten  op  de  bevoegdheid  groot  nut 
hebben  gedaan.  Zij  zouden  de  studie  der  geneeskunde  verzwaard  hebben, 
den  studietijd  verlengd,  de  faculteitsexamens  op  hooger  peil  hebben  gebracht, 
en  een  keurbende  van  bekwame  jonge  artsen  over  het  land  hebben  verspreid. 

Ik  deel  dit  optimisme  niet. 


')  Yoor  Amsterdam  met  een  zeer  groot  aantal  te  examineeren  candidaten  is  zelfs  die 
commissie  een  dubbele  en  bestaat  daar  uit  8  faculteitsleden  en  G  niet  of  niet  meer  in  de 
faculteit  zittende  leden. 
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Ik  heb  niet  de  overtuiging,  dat  het  Hooger  Onderwijs  in  de  genees¬ 
kunde  er  sedert  1865  degelijker  op  is  geworden,  al  geef  ik  volmondig  toe, 
dat  het  veel  omvangrijker  en  vooral  veel  omslachtiger  werd.  Wel  denk  ik 
er  niet  aan  om  te  betwisten,  dat  de  grondslag  waarop  het  onderwijs  in  de 
geneeskunde  thans  rust  beter  is  dan  vóór  1865,  maar  dit  wijzigt  niet  mijn 
overtuiging,  dat  dit  een  noodzakelijk  gevolg  is  geweest  van  den  ontwikkelings¬ 
gang  der  natuurwetenschappen  in  de  eerste  helft  der  19<U  eeuw,  en  dat 
zij,  die  deze  verbetering  aan  de  invoering  van  staatsexamens  toeschrijven, 
vergeten  rekening  te  houden  met  de  ontwikkeling  der  natuurwetenschappen 
hier  te  lande.  Immers  de  geweldige  invloed  door  deze  op  de  grondslagen 
der  geneeskunde  uitgeoefend  had  daarin  een  volkomen  revolutie  teweegge¬ 
bracht.  Waar  vroeger  philosophie  en  psychologie  gestaan  hadden,  daar 
waren  de  physica,  de  chemie,  de  biologische  wetenschappen  gekomen.  Zij 
waren  de  blijvende  hulpwetenschappen  geworden,  zij  torsten  op  hun  schouders 
de  geneeskunde.  Aan  zulk  een  ontwikkelingsgang  verandert  geen  wet¬ 
geving  iets. 

Maar  er  was  iets  anders. 

De  vloedgolf  dier  ontwikkeling  was  langzaam  gekomen,  zoo  geleidelijk, 
dat  zij  misschien  daarom  geheel  onopgemerkt  was  door  het  voorbereidings- 
onderwijs  tot  de  Universiteit.  Wel  had  die  vloedgolf  ook  het  dagelijksch 
leven  langzamerhand  van  aangezicht  doen  veranderen,  ja  zelfs  ten  onderste 
boven  gekeerd,  maar  het  voorbereidend  onderwijs  voor  de  Universiteiten 
deed  alsof  er  geen  natuurwetenschap  bestond,  en  hield  streng  aan  een  zeer 
éénzijdige  voorbereiding,  welke  het  „klassiek”  noemde,  vast. 

Voorts  was  het  niet  te  ontkennen,  dat  het  leven  van  de  intellectueele 
arbeiders  in  de  maatschappij  niet  weinig  toepassing  der  natuurwetenschap 
eischte,  en  dat  men  aan  de  Universiteiten,  althans  te  dier  tijde,  meende, 
dat  men  niet  in  de  eerste  plaats,  zoomin  voor  geneeskunde  als  voor  natuur¬ 
wetenschap,  de  toepassing  der  wetenschap  doceeren  moest.  Dat,  wat  men 
wetenschap  noemde,  behoorde  er  thuis,  zoo  dacht  men. 

Daarmeê  begon  de  strijd,  dien  men,  als  men  wil,  dien  tusschen  practijk 
en  theorie  mag  noemen.  Zij,  die  met  een  blinde  vlek  op  hun  intelligentie 
voor  alles  wat  natuurwetenschap  betrof  naar  de  Universiteiten  waren  gekomen, 
en  daar  geneeskunde  of  natuurwetenschap  met  aanvankelijk  groote  inspan¬ 
ning  hadden  gestudeerd,  stonden,  later,  in  het  dagelijksch  leven,  ondanks 
uitstekende  studiën,  vooral  in  den  aanvang  van  hun  werkkring,  dikwijls 
met  de  handen  verkeerd.  De  techniek  was  verwaarloosd  geworden.  Juist 
zij  waren  het,  die  nadat  zij  zich  tot  technici  ontwikkeld  hadden,  spraken. 
De  technici,  die  als  dagelijksche  beoefenaars  der  practisch  toegepaste  natuur¬ 
wetenschap  de  behoeften  der  techniek  hadden  leeren  kennen,  vroegen  dus 
met  klem  om  betere  technische  opleiding  vóór  en  óp  de  Universiteiten, 
en  deden  met  nadruk  en  met  recht  gelden,  dat  men  aan  de  Universiteiten, 
zooals  zij  waren,  voldoende  technische  ontwikkeling  niet  opdeed. 

Uit  deze,  aanvankelijk  stellig,  extra-universitaire  beweging,  ontwikkelde 
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zich  nu  een  resultaat,  dat  voor  de  natuurwetenschap  zelf  geheel  anders 
uitviel  dan  voor  haar  dochter,  de  geneeskunde. 

Voor  de  natuurwetenschap  bracht  die  botsing  hier  te  lande  het  middel¬ 
baar  onderwijs  en  het  ontstaan  der  technische  scholen,  en  het  schijnt  mij 
toe,  dat  een  voorloopige  scheiding  tusschen  technisch  en  theoretisch  onderwijs 
ook  de  eenige  mogelijke  oplossing  geweest  is,  welke  in  de  gegeven  omstandig¬ 
heden  te  bereiken  was. 

Men  versta  mij  wel.  Theorie  zonder  techniek  en  techniek  zonder  theorie 
voeren,  ook  naar  mijne  meening,  geen  van  beiden  tot  iets,  en  de  weten¬ 
schap  in  haren  vollen  omvang  heeft  evenveel  aan  technici  als  aan  theoretici 
te  danken  gehad.  Ik  acht  dus  in  beginsel  zulk  een  scheiding  verkeerd,  en 
ik  geloof  zelfs,  dat  de  pogingen  heden  ten  dage  aangewend  om  bijv.  de 
technische  school  te  Delft  weder  tot  een  inrichting  voor  Hooger  Onderwijs 
te  maken,  evenals  het  streven  der  Universiteiten  om  technische  scholen 
aan  zich  te  trekken  en  dus  versnippering  van  krachten  tegen  te  gaan, 
slechts  voorloopers  zijn  van  een  geleidelijken  overgang  in  elkander,  van 
de  uit  die  botsing  geboren  inrichtingen. 

Maar,  zooals  de  toestand  geworden  was,  was  die  scheiding  een  eisch 
des  tijds.  Omdat  zij  in  den  ontwikkelingsgang  der  dingen  lag,  deden  de 
technische  instellingen  met  de  hoogere  burgerscholen  tot  voorbereiding 
veel  goed  aan  de  universitaire  scholen  voor  de  natuurwetenschap.  Zij  riepen 
een  alleszins  gerechtvaardigde  rivaliteit  tusschen  technische  en  universitaire 
school  in  ’t  leven,  die  niet  weinig  de  universiteiten  ten  goede  kwam,  al 
ware  het  slechts  daarom,  dat  zij  in  de  leeraren  der  technische  scholen  de 
reserve-troepen  vonden,  waaruit  zij  in  de  behoeften  aan  toekomstige  lioog- 
leeraren  konden  voorzien,  zooals  zij  dikwijls  deden. 

Geheel  anders  was  echter  het  resultaat  der  botsing  tusschen  theorie 
en  practijk  voor  de  geneeskunde.  Ook  hier  klonk  de  stem  der  practici, 
die  zeer  terecht  de  vorming  van  artsen  op  de  provinciale  klinische  scholen 
als  in  alle  opzichten  onvoldoende  verwierp,  en  ook  niet  zonder  reden  de 
universitaire  scholen  verweet,  niet  genoegzaam  rekening  met  de  technische 
behoeften  der  artsen  te  houden. 

Wat  in  1865  met  de  geneeskunde  geschiedde,  was  van  nabij  met  hetgeen 
voor  de  natuurwetenschap  gebeurd  was  verwant. 

Mij  althans  komt  het  waarschijnlijk  voor,  dat  de  wetgever  van  toenmaals 
eveneens  technische  scholen  naast  universitaire  scholen  voor  den  geest 
zweefden,  maar  dat  hem  technische  scholen  verbonden  aan  en  uitloopers 
van  de  universiteiten  gelukkiger  denkbeeld  voorkwam,  dan  het  denkbeeld 
van  scheiding  tusschen  die  twee.  Dit  beginsel  schijnt  mij  de  sleutel  tot  de 
wet  van  1865. 

Om  die  reden  wilde  hij  de  klinische  scholen,  —  caricaturen  wel  is 
waar  van  de  technische  scholen,  die  zij  hadden  kunnen  zijn  —  maar  toch 
technische  scholen,  niet  verbeteren  naar  den  eisch  van  den  tijd,  hoewel 
dit  zeer  wel  mogelijk  geweest  zou  zijn.  Zoolang  er  een  aantal  stedelijke 


528  HET  HOOGER  ONDERWIJS  IN  DE  GENEESKUNDE  IN  NEDERLAND. 

ziekenhuizen,  soms  van  grooten  omvang,  waren,  zou  het  betrekkelijk  weinig 
moeite  hebben  gekost,  om  er  technische  scholen  aan  te  verbinden,  wier 
toegang  eerst  door  het  eindexamen  der  middelbare  scholen  geopend  en 
waarvan  het  leerplan  op  den  grondslag  gebouwd  had  kunnen  zijn,  waarop 
de  wetgever  van  1865  de  eischen  gesteld  had,  die  hij  voor  den  beoefenaar 
van  de  geneeskunst  in  haar  vollen  omvang  wilde  vergen.  Maar  de  wet¬ 
gever  verlangde  goede  artsenscholen  aan  de  universiteiten  verbonden,  om 
later  goede  universitaire  scholen  daarnevens  te  stellen.  Vandaar  de  voorloopige 
vrijstellingen,  enz. 

Maar  de  uitkomst  was  anders,  in  1876  reeds,  dan  de  wetgever  gemeend 
had,  want  het  opheffen  der  technische  scholen  was  m.  i.  een  misgreep. 
Terwijl  het  doel  was  om  reeds  nu  te  geraken  tot  het  brengen  der  technische 
school  van  de  universiteit,  voerde  de  wet  van  1865  tot  de  hervorming  van 
de  universitaire  school,  tot  de  practische  artsenschool,  die  zij  geworden  is. 
De  sprong  was  te  groot.  Het  kind,  de  universitaire  school,  verdween  tevens, 
toen  men  het  al  te  vuile  badwater  —  de  klinische  scholen  —  uitgoot.  In 
het  nieuwe  schoone  badwater  —  vier  vakscholen  in  geneeskunst,  vier  artsen¬ 
scholen  —  was  het  kind,  dat  men  toch  ook  verzorgen  wilde  —  de  universitaire 
school  —  verloren  geraakt. 

Nu  zegge  men  niet:  „Dit  kon  niet  anders,  want  de  universitaire  scholen 
waren  te  ver  achtergebleven,  en  hadden  met  al  hun  tradities  en  hun  hoog 
houden  der  ideale  wetenschap  de  ontwikkeling  der  natuurwetenschap  en 
den  invloed  er  van  niet  eenmaal  zien  aankomen,  laat  staan  die  gevolgd.” 

Want  dan  vergeet  men,  dat  een  schare  van  toen  jonge  en  krachtige 
mannen  als  G.  J.  Mulder,  Sc  hr  o  ed  er  van  der  Kolk,  Donders, 
van  Deen,  Schneevoogt,  om  anderen  niet  te  noemen,  bereid  stond 
om  de  rechten  der  natuurwetenschap  als  grondslag  voor  de  geneeskunde 
te  laten  gelden,  en  het  met  vrucht  hebben  gedaan,  onafhankelijk  van  elke 
artsenwet. 

Het  resultaat  dezer  wet  voor  de  geneeskunde  was  echter  wel  merkbaar. 

In  den  eigen  ontwikkelingsgang  van  de  universitaire  school,  die  mis¬ 
schien  niet  voldoende  snel  den  hervormenden  invloed  der  natuurwetenschap 
gevolgd  was,  greep  de  wetgever  m.  i.  niet  genoegzaam  gemotiveerd,  abrupt 
in  met  aan  de  schrijftafel  geconstrueerde  en  misschien  principieel  juiste 
plannen,  die  voor  den  tijd,  waarin  zij  kwamen,  veel  te  ver  reikten. 

Technische  scholen  verbonden  aan  en  in  innigen  samenhang  met  de 
universitaire  scholen  werden  beoogd.  Opdat  zij  heilzaam  op  de  universitaire 
scholen  zouden  inwerken,  werden  tegelijkertijd  tot  rechters  over  de  tech¬ 
nische  waarde  der  universitaire  school,  de  technici,  de  practische  artsen, 
verheven.  Zij  zouden  het  slotexamen  van  technischen  aard,  controleerend 
het  wetenschappelijk  examen  der  faculteiten,  afnemen. 

Maar  hoe  fraai  dit  alles  klinken  mocht,  voor  hem  die  zich  rekenschap 
gaf  van  den  stand  van  zaken,  was  het  niet  verwonderlijk,  dat  ten  gevolge 
van  dien  ingreep  binnen  10  jaren  tijds  de  universitaire  scholen  tot  artsen- 
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scholen  waren  omgezet.  De  wetgever,  die  in  187G  het  Hooger  onderwijs  in 
de  geneeskunde  moest  regelen,  behoefde  dan  ook  niets  meer  te  regelen, 
want  liet  bestond  niet  meer.  Hij  kon  volstaan  met  de  voorloopige  regelingen, 
oorspronkelijk  als  aansluiting  der  universitaire  school  aan  de  technische 
school  bedoeld,  de  vrijstellingen,  blijvend  te  maken.  Het  eenige  wat  nog 
de  universitaire  school  van  de  technische  school  onderscheidde:  het  bezit 
eener  „école  de  perfectionnement”,  kenbaar  uit  de  speciale  doctoraten,  kon 
hij  veilig  afschaffen.  De  tot  artsenschool  hervormde  universitaire  school 
behoefde  die  immers  niet. 


VIL 

Toch  hoor  ik  mij  vragen:  Is  dit  geen  overdrijving,  geen  spelen  met 
woorden?  Was  er  dan  zoo  weinig  innerlijke  kracht  in  de  universitaire  school, 
dat  de  hoog  gehouden  ideale  wetenschap  de  botsing  met  de  practijk  niet 
kon  weerstaan  zonder  zelf  technische  school  te  worden?  Immers  reeds  binnen 
10  jaren  waren  de  staatsexamens  weder  nagenoeg,  en  in  1885  geheel  in 
handen  der  faculteiten. 

Waarom  hebben  dan  de  faculteiten,  profiteerend  van  het  goeds  dat  de 
aandrang  van  buiten  hun  bracht,  hun  technische  vorming  niet  verbeterd, 
terwijl  zij  toch  de  theoretische  vorming  niet  verwaarloosden?  Is  het  dan 
niet  eer  hun  schuld,  dat  de  wetenschappelijke  vorming  van  den  genees¬ 
kundige  op  zijde  is  gesteld  voor  de  africhting  tot  technische  bekwaamheid 
van  den  aanstaanden  arts? 

Is  het  niet  te  wijten  aan  den  weinig  energischen  tegenstand  der  uni- 
versiteiten,  dat  de  speciale  doctoraten,  hun  schoonste  tooi,  hun  „école  de 
perfectionnement”,  verdwenen  zijn? 

Pleit  het  niet  veeleer  voor  een  practisch  beleid  der  wetgeving,  dat  ten 
minste  een  der  beginselen  daarin  neergelegd,  het  brengen  der  artsenscholen 
aan  de  universiteit,  binnen  10  jaren  doordrong,  en  doet  het  er  eigenlijk  iets 
toe,  of  men  van  universitaire  of  van  artsenscholen  spreekt,  als  maar  de 
medici  die  aan  de  maatschappij  gegeven  worden  voortreffelijk  zijn? 

Herhaaldelijk  hoort  men  deze  redeneering,  die  ik  onjuist  acht,  omdat 
ik  de  voortreffelijkheid  der  jonge  artsen  van  heden  nog  niet  -boven  alle 
bedenking  verheven  acht. 

Want  de  practische  gevolgen  der  wet  van  1865  laten  een  eenigszins 
andere  lezing  toe. 

De  plattelandsheelmeesters  e  tutti  quanti  werden  dus  afgeschaft.  Gelukkig, 
mag  men  zeggen.  Maar  op  de  volgens  de  beproefde  beginselen  der  uni¬ 
versitaire  scholen  van  toen  opgeleide  doctorandi  was  de  eerste  inwerking 
der  staatsexamens  een  bizondere.  Die  eerste  generatie,  als  ik  ze  zoo  noemen 
mag,  kwam  inderdaad  technische  vaardigheid  te  kort,  ging  zich,  om  aan 
het  staatsexamen  te  kunnen  voldoen,  oefenen  aan  het  ziekbed.  Hun  studie¬ 
tijd  werd  een  half  tot  een  jaar  verlengd.  Schade  deed  dit  niet,  al  was  de 
Winkler  III.  34 
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ervaring,  die  zij  in  voortdurende  voeling  met  hun  leermeesters  verkregen, 
niet  te  vergelijken  met  de  ervaring  die  werken  op  eigen  verantwoording 
in  ’t  leven  brengt.  Zij  wonnen  aan  techniek,  en  de  practische  levenservaring 
kwam  later  toch,  terwijl  de  grondslagen  goed  gelegd  waren.  Maar  tegen¬ 
over  deze  winst  aan  technische  bekwaamheid  stond  reeds  dadelijk  eenig 
verlies. 

De  toetssteen  van  hetgeen  iemand  later  zal  geven  aan  de  maatschappij 
blijft  nog  altijd,  naar  mijn  meening,  te  vinden  in  hetgeen  hij  vermag  als 
hij  voor  zelfstandig  werk  wordt  gezet.  Of  iemand  daarbij  iets  kan,  is,  als 
bijna  alles,  een  quæstie  van  aanleg,  die  ontwikkeld  kan  worden,  en  voor 
den  doctorandus  was  er  wel  weinig  zoo  leerzaam,  als  het  jaar  dat  te  voren 
op  het  doctoraalexamen  volgde  en  besteed  werd  aan  de  dissertatie.  In 
kliniek  of  in  laboratorium  werd  dan  gewoonlijk  aan  de  natuur  een  vraag 
gesteld,  en  in  dagelijkschen  omgang  met  den  hoogleeraar  zijner  keuze  en 
met  andere  commilitones,  die  in  hetzelfde  geval  verkeerden,  werd  die  vraag 
van  alle  kanten  bezien  en  bediscussieerd.  Men  trachtte  haar  op  te  lossen, 
waarin  men  dikwerf,  en  dat  was  heel  leerzaam,  niet  slaagde.  Daar,  bij  het 
zelfstandig  gebruik  van  onderzoekingsmethoden  en  van  hulpmiddelen,  zag 
de  hoogleeraar  zich  dikwijls  uitermate  teleurgesteld  in  zoogenaamde  knappe 
studenten.  Omgekeerd  spraken  herhaaldelijk  zeer  verrassende  eigenschappen 
bij  menschen  van  wie  men  dit  in  ’t  geheel  niet  verwachtte,  die,  naar 
’t  scheen,  voor  examenwerk  ongeschikt  waren  en  die  als  ’t  ware  den  spoor¬ 
slag  noodig  hadden  van  er  zelf  eens  voor  te  staan. 

Kortom,  bij  de  eerste  generatie  ging  de  winst  aan  technische  vaardigheid 
reeds  gepaard  met  eenig  verlies,  omdat  voor  de  meerderheid  niet  nogmaals 
een  studiejaar  voor  de  dissertatie  beschikbaar  was. 

Dan  al  spoedig  ging  deze  eerste  generatie  voorbij  en  kwam  de  tweede 
generatie,  nu  samengesteld  deels  uit  de  aan  gymnasia  opgeleiden,  deels 
uit  hen  die  de  hoogere  burgerscholen  hadden  gevolgd.  Uit  den  aard  der 
zaak  overhèerschte  weldra  het  aantal  der  laatstgenoemden.  Zij  konden 
volgens  de  wet  niet  promoveeren,  verlangden  ook  slechts  arts  of  technicus 
te  worden,  en  met  uitzondering  van  enkele  zeer  begaafden,  legden  zij  daarop 
nadruk.  Bovendien  was  het  niet  te  ontkennen,  dat  de  leerlingen  der  hoogere 
burgerschool,  omdat  nu  eenmaal  de  gymnasia  geen  spoor  belangstelling 
bleven  gevoelen  voor  de  natuurwetenschappen,  beter  voor  medische  studiën 
voorbereid  aan  de  universiteit  kwamen  dan  de  gymnasiasten,  die  waarlijk 
in  de  twee  jaren  voor  hun  propædeusis  de  handen  vol  hadden. 

Hiermede  was  bij  beide  categoriën  na  de  voorbereiding  reeds  een 
studietijd  van  4  jaren  noodig  (voor  den  hoogeren  burger  die  in  een  jaar 
dikwijls  propædeusis  doen  kon,  soms  3)  eer  het  candidaatsexamen  volbracht 
was.  De  gymnasiasten  waren  dus  eerst  na  6  jaren  aan  het  doctoraal  toe, 
na  6V2  of  7  hadden  zij  het  practisch  staatsexamen  gedaan,  en  de  wellicht 
een  jaar  vroeger  arts  geworden  hoogere  burger  verlangde  niet  te  promo¬ 
veeren.  De  promotie  werd  voor  de  tweede  generatie  reeds  bijzaak.  De 
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lange  duur  der  studie  schrikte  ook  wel  wat  af.  Het  aantal  afgeleverde 
artsen  verminderde.  Bovendien  ging  de  wetgever  er  toen  toe  over  om  de 
geneeskunde  in  haar  meest  kwetsbare  plek  te  treffen,  in  haar  opleiding 
voor  de  universiteit.  De  hand  werd  gelicht  met  de  opleiding.  Naast  den 
hoogeren  burger  en  den  gymnasiast  zou  de  derde  generatie  nog  een  derde 
soort  aanstaande  artsen  bevatten,  namelijk  hen  die  noch  eindexamen  aan 
de  hoogere  burgerschool  noch  eindexamen  aan  een  gymnasium  hadden 
gedaan,  maar  door  een  litterarisch-mathematisch  examen,  dat  gemakkelijk 
van  de  4de  en  zelfs  van  de  3de  klasse  der  H.  B.  S.  uit  gedaan  werd,  met 
aanvulling  van  een  paar  vakken  der  humaniora,  tot  de  universiteit  werden 
toegelaten. 

Zoo  verscheen  er  op  de  colleges  een  derde  generatie,  die  een  aller¬ 
grappigst  ratjetoe  van  personen  vormde,  die  zeker  niet  bij  elkander  op 
dezelfde  colleges  behoorden.  Omdat  het  onderwijs  zich  altijd  zal  richten 
naar  het  gemiddelde  gehalte  der  leerlingen,  die  het  zullen  hebben  te  ver¬ 
staan,  ligt  het  ook  voor  de  hand,  dat  het  peil  van  het  onderwijs  daalde. 
Opheffing  van  dit  peil  werd  niet  meer  door  het  steeds  afnemend  aantal 
der  promovendi  in  de  hand  gewerkt. 

Daarmeê  was  tevens  het  streng- we ttenschappelijk  onderwijs  zoetjes-aan 
ten  doode  gedoemd.  Bij  de  aan  gymnasia  opgeleiden  ontbrak  de  van  jongs 
af  aan  noodzakelijke  kennismaking  en  daarmeê  de  belangstelling  in  physica, 
chemie,  biologische  wetenschappen,  op  hun  beurt  noodzakelijke  voor  waarden 
voor  hun  latere  belangstelling  in  physiologie  en  anatomie  ;  bij  de  aan  de 
hoogere  burgerscholen  gevormden  ontbrak  elke  voeling  met  de  philosophie, 
die  ondanks  hun  betere  bekendheid  met  de  natuurwetenschappen  toch 
noodig  was  om  hun  de  rechte  plaats  aan  te  wijzen,  waar  deze  hulp¬ 
wetenschappen  ophielden  verklarende  wetenschappen  te  zijn.  Deze  defecten 
wreekten  zich,  zoodra  zij  later  voor  het  leven  zouden  komen  te  staan.  Bij 
hen  die  langs  de  mathematisch-litterarische  examens  er  waren  gekomen 
ontbrak  in  den  regel  alle  voorstudie.  Jongens  te  dom  om  eindexamen  aan 
gymnasium  of  aan  burgerschool  te  doen,  haalden  allicht  nog  dit  examen, 
en  waren  zij  eenmaal  langs  dien  weg  op  de  medische  studiebanken,  dan 
kwamen  zij,  al  was  ’t  ook  niet  zonder  herhaalde  afwijzingen,  als  zij  maar 
volhielden,  wel  verder  en  brachten  het  tot  arts.  Door  dit  alles  moest  ver¬ 
val  van  ’t  wetenschappelijk  onderwijs  komen. 

Maar  naast  het  verval  van  ’t  wetenschappelijk  onderwijs  lag  het  tevens 
in  den  aard  der  omstandigheden,  dat  de  school  voor  techniek  zich  steeds 
moest  uitbreiden.  Immers  de  speciale  doctoraten  waren  afgeschaft,  en  aan¬ 
gezien  de  aanstaande  arts  voor  alles  kon  komen  te  staan  in  zijn,  in  vollen 
om  vang,  uitgeoefende  praktijk,  moest  het  practische  staatsexamen  een  deel 
van  al  die  specieele  vakken  o  vernemen,  en  de  ontbrekende  „école  de 
perfectionnement”,  zij  ’t  ook  op  hoogst  onvolledige  wijze,  aanvullen. 

Die  arts  immers  kon  zich,  zoodra  hij  het  radicaal  bezat,  uitgeven  voor 
specialiteit  in  welk  vak  hij  maar  wilde.  Niemand,  die  het  hem  beletten 
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kon.  Wilde  hij  den  dag  na  zijn  staatsexamen  zware  chirurgische  of  oog¬ 
heelkundige  of  gynaecologische  operaties  beproeven,  wilde  hij  zich  opwerpen 
tot  specialist  in  zenuwziekten  of  tot  krankzinnigenarts,  het  stond  hem 
alles  vrij. 

Terwijl  nu  aan  de  ééne  zijde  de  geneeskunde  steeds  omvangrijker  werd, 
en  de  onderdeelen  meer  en  meer  moesten  gedoceerd  worden  door  den  in 
liet  onderdeel  meest  ervaren  leeraar,  kan  men  het  begrijpelijk  noemen,  dat 
aan  de  andere  zijde  de  docent,  wiens  wetenschappelijk  onderwijs  (als  hij 
het  ondanks  het  niet  verstaan  worden  door  zijn  gehoor  bleef  hoog  houden) 
slechts  door  enkelen  gewaardeerd  werd,  zich  voornam:  practisch  zullen 
mijn  leerlingen  ten  minste  bruikbaar  zijn  en  voor  het  artsexamen  zullen 
zij  slagen. 

Dit  hervormde  nog  meer  de  colleges. 

Zoo  begon  langzamerhand  de  africhting.  Of  al  bij  monde  van  meerderen 
gewaarschuwd  werd,  of  al  uit  den  mond  van  mijn  ambtgenoot  Kuhn 
klonk:  „Maar  de  hand  die  gewoon  is  de  forceps  te  omklemmen,  zal  toch 
niet  leeren  het  staarmesje  te  voeren,”  het  was  om  ’t  even.  Het  artsexamen 
werd  een  examen,  waarbij  weldra  onredelijke  eischen  gesteld  zouden  worden. 

Zonder  behoorlijke  voorkennis  van  physiologie  en  anatomie,  welke 
vakken  de  studenten  met  het  candidaatsexamen  plechtig  begroeven,  om 
ze  zoo  spoedig  mogelijk  te  vergeten,  bestonden  voor  hen  de  klinische  lessen 
weldra  in  snel  en  handig  een  practisch  gemotiveerde  diagnose  maken,  en 
dan  de  daarbij  behoorende  behandeling  goed  beheerschen. 

Voortdurende  voeling  met  de  anatomie  en  physiologie  was  zeer  spoedig 
uit  de  kliniek  verdwenen.  Die  zou  niet  begrepen  geworden  zijn.  De  klinische 
laboratoria  werden  zelfs  door  de  docenten  niet  meer  verlangd.  Waartoe 
waren  zij  ook  noodig?  „Mijn  kliniek  is  mijn  werkplaats,”  klonk  het  trotsch, 
„wat  heb  ik  een  extra  laboratorium  daarbij  noodig.”  „Ik  kweek  den 
„general  practitioner”  en  ik  leid  geen  geleerden  op,  die  moeten  zich  zelf 
vormen.”  Aldus  luidde  een  stelling,  die  min  of  meer  over  ’t  hoofd  zag, 
dat  men  aan  de  universiteit  slechts  de  grondslagen  eener  wetenschap  en 
der  technische  methoden  kan  leeren,  maar  dat  zoowel  de  general  practi¬ 
tioner  als  de  geleerde  in  en  door  het  leven  worden  gevormd. 

Het  goede  begrip,  dat  ziekten  geen  booze  wezens  zijn  maar  reacties, 
physiologisch  bepaald,  op  bizondere  omstandigheden  door  een  gedeeltelijk 
vernield,  maar  toch  nog  altijd  physiologisch  functioneerend,  levend  geheel, 
ging  bij  de  studenten  te  niet.  Voor  den  student  werd  geneeskunde  een 
chaos.  Er  bestond  geen  samenhang  voor  hem  tusschen  ziek  en  gezond.  In 
verband  daarmeê  werd  het  gewoonte,  om  op  het  laboratorium-gepeuter 
neêr  te  zien.  Met  de  domheid  eigen  aan  hen,  die  iets  wat  zij  slechts  van 
hooren  zeggen  kennen,  altijd  uitermate  gemakkelijk  vinden,  werd  over 
uiterst  moeilijke  en  allerminst  vastgestelde  waarnemingen  gesproken,  alsof 
dat  alles  van  zelf  sprak.  Bovendien,  wat  deed  dat  alles  er  toe?  In  de 
practijk  had  men  er,  zoo  meende  men,  toch  niets  aan.  Al  dat  geëxperi- 
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menteer,  gemicroscopiseer,  al  dat  geleuter  over  physiologisch  of  anatomisch 
noodzakelijke  verhoudingen,  genas  men  daarmee  ooit  een  mensch  ?  Alsof 
niet  de  medicus,  de  „minister  non  magister  naturae”,  niet  zijn  geheele 
leven  dóór  de  experimentator  aan  het  ziekbed  is  geweest;  alsof  hij  nooit 
iets  anders  deed  dan  af  kijken  en  volgen.  Grooter  en  grooter  werd  de  zelf¬ 
verblinding  der  artsen  en  het  zich  zelve  diets  maken  dat  het  medisch 
therapeutisch  vermogen  weinig  te  maken  had  met  wetenschappelijk  werk, 
omdat  dit  uit  den  aard  der  zaak  tot  scepticisme  leidt.  Alsof  niet  scepticisme 
een  eisch  voor  den  geneesheer  is. 

Daarbij  kwam  nog  iets.  Het  afleveren  van  uitsluitend  technici  voor 
het  dagelijksch  leven  heeft  in  sommige  opzichten  bepaald  gevaarlijke  keer¬ 
zijden.  De  geneeskunde,  en  vooral  de  chirurgie,  was  snel  van  gedaante 
veranderd,  sedert  men  met  eenvoudige  hulpmiddelen  (die  den  leerlingen 
der  artsenschool  in  de  eerste  plaats  waren  toegankelijk  geworden)  het  wond- 
verloop  volkomen  onschadelijk  had  weten  te  maken.  Dit  is  stellig  een 
trotsch  monument  voor  de  geneeskundige  wetenschap  der  vorige  eeuw, 
maar  daaronder  wordt  aan  de  andere  zijde  veel  verborgen,  wat  het  dag¬ 
licht  beter  niet  ziet.  De  patiënt  wordt  geopereerd  en  geneest  snel  van  de 
gemaakte  wond.  Of  geopereerd  moest  worden,  en  hoe  geopereerd  werd, 
daaromtrent  doet  de  snel  genezen  wonde  maar  hoogst  zelden  uitspraak. 

Welnu,  ik  aarzel  niet  te  verklaren,  dat  mij  bij  ervaring,  en  ik  sta  niet 
alleen,  jonge  artsen  bekend  zijn,  die  operaties  deden,  welke  de  betere 
ziekenhuischirurg,  hoewel  hij  over  een  staf  goed  geschoolde  assistenten  en 
verpleegsters  beschikt,  hoewel  hij  alle  hulpmiddelen  om  gevaren  onder  de 
oogen  te  zien  binnen  zijn  bereikt  heeft,  aarzelt  te  ondernemen.  Niet  zoo¬ 
zeer  uit  onwetendheid,  zelfs  zeer  goeden  onder  hen  deden  het.  Zij  meenden, 
geheel  te  goeder  trouw,  er  even  goed  toe  in  staat  te  zijn  als  hij  die  ze  in 
den  ziekenhuistijd  in  hun  bijzijn  deed.  Zij  hadden  het  immers  geleerd. 
Maar  wat  zij  vergaten  was,  dat  naast  dien  operateur  de  geheele  ziekenhuis¬ 
organisatie,  op  den  grondslag  van  langdurige  wetenschappelijke  ervaring 
gebouwd,  stond.  Naast  hen  daarentegen  stond  niets.  Voorts  mochten  die 
jonge  artsen,  die  immers  ten  volle  voor  alles  bevoegd  zijn,  soms  na  een 
drie  maanden  verblijf  in  ’t  buitenland,  soms  ook  zonder  dat,  optreden  om 
als  specialist  in  oogziekten,  oorziekten,  zenuwziekten,  etc.,  etc.,  het  goede 
publiek  te  onthalen  op  het  kleine  beetje  technische  kennis  bij  de  africhting 
tot  de  staatsexamens  verkregen.  Men  begrijpt  dan  ook  eenigszins  dat  een 
practisch  belang  door  de  afschaffing  der  speciale  doctoraten  geschaad  is. 
Niet  al  te  snel  prijze  men  het  voortreffelijk  gehalte  der  jonge  artsen  na  1865. 

Men  versta  mij  wel. 

De  Nederlander  is  van  een  kalme  en  bezadigde  natuur,  verstandig  en 
wel  ontwikkeld.  Ook  de  jonge  arts  leert  geleidelijk,  evenals  de  jonge  doctor 
van  voor  1865,  door  de  levenservaring  van  zijn  werk  datgene  waarop  het 
aankomt.  Evenals  te  zijner  tijd  uit  de  slecht  opgeleide  plattelandsheel- 
meesters  hoogst  ervaren  artsen,  in  ’t  bizonder  hoogstaande  obstetricatoren 
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zijn  voortgekomen,  zoo  sleet  ook  bij  de  jonge  artsen  van  thans,  al  doende, 
de  jeugdige  overmoed  tegenover  de  levenservaring  wel  uit.  Zoo  wordt  ook, 
al  doende,  de  specialist  die  in  den  aanvang  van  het  engere  vak  dat  hij 
beoefende  weinig  afwist,  te  zijner  tijd  wel  bruikbaar,  soms  zelfs  bekwaam. 
Maar  men  kome  mij  niet  aan  met  het  betoog,  dat  de  jonge  arts  van  heden 
zooveel  beter  opgeleid  de  maatschappij  binnentreedt  en  er  reeds  dadelijk 
zooveel  beter  op  zijn  plaats  is  dan  de  vroegere  dokter.  Hij  is  technisch 
afgericht,  in  meerdere  mate  en  op  zeer  verschillende  gebieden,  weet  van 
alles  en  nog  wat,  maar  hij  staat  in  één  ding  verre  bij  den  vroegeren  doctor 
achter.  Wat  ik  voor  een  geneesheer  als  eersten  eisch  stel,  dat  hij  is  een 
kalm  en  rustig  denker,  die  voor  alles  het  verband  der  dingen  zoekt  en 
eerst  daarna,  dit  wetend,  handelt,  dat  leert  de  jonge  arts  van  heden  niet 
meer  op  de  artsenschool.  De  opleiding  van  den  jongen  arts  is  er  veeleer 
op  uit  om  dit  uit  te  roeien.  Want  één  ding  besprak  ik  nog  niet.  Al  dat 
africhten  is  natuurlijk  dan  alleen  bereikbaar,  als  men  voor  elk  onderdeel 
waartoe  men  africht  een  bepaalden  tijd  stelt,  en  toestaat  dat  de  overige 
gedeelten,  waarvoor  reeds  afgericht  was,  vergeten  mogen  worden. 

Zoo  gaat  het  dan  ook  feitelijk.  Eenige  maanden  wordt  de  student 
afgericht  voor  geneeskunde.  Juist  als  hij  zoover  is  dat  hij  belangstellen 
gaat  in  vragen  die  zich  in  de  kliniek  dagelijks  voordoen,  moet  hij  examen 
doen  en  slagen.  Dan  komt  iets  anders  aan  ’t  bod  ;  bijv.  afgericht  worden 
voor  heelkunde,  twee  maanden.  Juist  als  hij  daarvan  iets  ging  weten,  moet 
hij  verder.  Twee  maanden  voor  de  gynaecologie,  zes  weken  voor  de  oog¬ 
heelkunde,  enz.  Dat  alles  liefst  zoo  snel  mogelijk  en  achtereenvolgens. 
Nauwelijks  is  met  het  eene  onderwerp  kennisgemaakt  of  reeds  wordt  een 
ander  in  bewerking  genomen.  Springen  van  ’t  een  naar  ’t  ander,  jagen 
van  de  eene  kliniek  naar  de  andere.  Wie  meent,  dat  zulk  een  rennen 
modern  is  en  thuis  behoort  in  onze  maatschappij,  die  nu  eenmaal  van  alles 
wat  en  alleen  oppervlakkig  weten  eischt,  wie  dat  veelzijdige  ontwikkeling 
gelieft  te  noemen  en  het  daarom  noodzakelijk  acht,  die  vrage  dan  ook 
geen  goede  geneeskundigen.  Deze  vormt  men  op  die  wijze  niet.  Helaas, 
bij  ervaring  weet  ik  hoeveel  overreding  het  gekost  heeft,  om  enkelen,  meer 
begaafden,  er  toe  te  krijgen  om  eens  rustig  aan  één  onderwerp  door  te 
werken,  en  niet  meê  te  doen  aan  deze  van  den  bak  op  den  tak  springende, 
haast  zou  ik  zeggen  maniakale  beoefening  der  geneeskundige  wetenschap, 
die  het  bezit  der  hedendaagsche  artsenscholen  is.  Onrust  en  gejaagdheid 
wordt  gekweekt,  kalm  doordenken  tegengegaan.  Maar  veelzijdig,  het  dient 
erkend,  zijn  de  gestelde  eischen. 

Dit  alles  zou  ten  slotte  nog  gerechtvaardigd  zijn,  als  het  waar  was, 
dat  de  maatschappij,  en  vooral  dat  de  behoefte  ten  platten  lande,  soort¬ 
gelijke  ontwikkeling  van  artsen  eischte.  Doch  dit  is  volkomen  onjuist. 

De  zieken  eischen  niet,  dat  de  medicus  van  ’t  dorp  allerlei  zware 
operaties  zal  verrichten,  omdat  hij  ze,  als  hij  ze  doet,  slechter  doet  dan  zij, 
die  de  groote  ziekenhuis-organisaties  achter  zich  hebben,  en  er  25  doen, 
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tegen  de  dorpsgeneesheer  één.  Het  is  beter,  dat  hij  ze  niet  doet.  De  zieken 
eischen  niet,  dat  hij  zij  ervaren  oog-keel-neus-arts,  dat  hij  de  allermoeilijkste 
psychiatrische  en  neurologische  vragen  oplosse,  dat  hij  ervaren  microscopist, 
bacterioloog  en  chemisch  physioloog  zij,  dat  hij  van  allerlei  détails  van 
electrodiagnostiek,  van  bloedonderzoek,  van  percussie  of  van  auscultatie  de 
doorknede  kenner  zij. 

De  zieken  eischen,  dat  hij  zijn  methoden  van  onderzoek  zoover  be- 
heersche,  dat  hij  de  grenzen  hunner  fouten  ongeveer  weet,  dat  hij  in  ge¬ 
vallen,  die  directe  hulp  vereischen,  die  weet  te  geven,  dat  hij  bij  acute 
ziekten  of  verwondingen  niet  verlegen  sta,  en  dat  hij  volleerd  zij  in  alles 
wat  de  ziekenverpleging  betreft.  Maar  dit  laatste  wordt,  vreemd  genoeg, 
niet  bij  het  practisch  staatsexamen  gevorderd.  Daarvoor  wordt  het  als 
afzonderlijk  vak  met  heel  veel  omslag  aan  ziekenverpleegsters  geleerd, 
terwijl  de  artsen  zelf  in  den  regel  zoo  weinig  weten  wat  ziekenverpleging 
is,  dat  zij  bij  ernstiger  gevallen,  althans  in  den  aanvang  hunner  praktijk, 
vrij  wel  afhankelijk  zijn  van  de  verpleegster.  Ook  dit  leeren  zij  eerst  in 
het  leven  en  langzaam.  Maar  het  is  toch  duidelijk  dat  bij  onze  verkeers¬ 
middelen  de  zieke  oneindig  beter  af  is,  als  hij  een  arts  treft,  die  weet  waar 
hij  zijn  handen  thuis  houden  moet,  en  genoegzaam  de  eigen  onbevoegd¬ 
heid  kent  om  te  durven  raad  vragen  aan  een  op  dit  gebied  wel  bevoegde, 
dan  wanneer  hij  is  in  handen  van  den  naar  eigen  meening  albevoegden 
arts,  die  zelf  handelt. 

Trouwens,  en  dit  is  niet  minder  een  der  practische  bezwaarlijke  ge¬ 
volgen  der  artsenwret:  „het  publiek  weet  dit  alles.”  Het  heeft  op  eigen 
initiatief  de  beteekenis  van  het  consulteeren  met  specialisten  tot  een  groot 
gevaar  voor  zich  zelf  gemaakt  en  moeten  maken.  De  huisarts,  de  rustige 
kalme  persoonlijkheid,  aan  wien  men  volstrekt  niet  den  eisch  stelde,  dat 
hij  alles  zou  weten,  maar  van  wien  men  vertrouwde  dat  hij  zou  waar¬ 
schuwen  als  hij  raad  van  meer  bevoegden  wenschte,  die  genoegzaam  hoog 
ontwikkeld  was  om  eigen  tekortkomingen  te  durven  en  te  mogen  erkennen,  de 
huisarts  heeft  plaats  gemaakt  voor  den  allesdoener,  die  de  wetenschappelijke 
vorming  mist,  om  het  leven  door  de  school  van  het  leven  te  leeren  begrijpen. 

De  arts  werd  de  man  die  meent  en  zegt  dat  hij  genezen  kan,  al 
twijfelen  er  nog  altijd  velen  of  hij  dit  wel  werkelijk  is.  Daarentegen  ging 
de  raadsman  der  families,  vooral  ten  platten  lande,  verloren.  Het  consul¬ 
teeren  van  specialisten,  voor  wier  bevoegdheid  geen  enkele  waarborg 
bestaat,  op  eigen  hand,  zonder  dat  er  een  raadsman  was  die  de  leidende 
gedachte  aangeeft  voor  den  zieke,  welke  toch  nooit  zonder  meer  de  drager 
van  een  ziek  orgaan  is,  nam  daarom  toe. 

Maar  genoeg. 

De  studietijd  is  verlengd  door  de  wet  van  1865.  Het  is  zoo.  Maar 
zij  is  dit  alleen,  omdat  de  techniek  inderdaad  grooter  werd,  omdat  de 
speciale  doctoraten  voor  een  deel  en  hoogst  onvolledig  bij  de  staats¬ 
examens  zijn  ingevlochten,  en  omdat  men  beproeft,  zonder  succes  naar 
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ik  meen,  om  reeds  een  deel  levenservaring  aan  de  universiteit  te  doceeren. 

De  artsen  van  heden  zijn  niet  beter  maar  slechter  voorbereid  dan  de 
doctoren  van  vroeger.  Wel  winnen  zij  het  in  voorbereiding  boven  de  platte- 
landsheelmeesters  van  vroeger.  Zoowel  voor  de  doctoren  als  voor  de  artsen 
ging  bet  strenger  wetenschappelijke  werk  te  niet  voor  de  africhting.  Daarom 
waren  er  geen  klinische  laboratoria  noodig,  daarom  vroegen  de  klinici  ze 
niet  en  kregen  ze  niet.  Daarom  konden  geen  wetenschappelijke  assistenten 
gevormd  worden,  want  zij  pasten  niet  in  het  systeem.  Daarom  kweekte 
men  uit  den  aard  der  zaak  geen  toekomstige  beoefenaars  van  wetenschap, 
al  vormden  zich  natuurlijk  de  allerbesten  ondanks  alles.  Deze  teekenen  zich 
en  komen  ter  plaatse  waar  zij  belmoren.  Maar  de  tweede  rij,  die  alleen 
door  regelmatige  en  schoolsche  opleiding  kan  worden  verkregen,  kon  ter 
plaatse,  waar  wetenschappelijke  opleiding  in  het  jagen  naar  africhting  was 
te  niet  gegaan,  niet  worden  gevormd. 

Te  verwonderen  is  het  waarlijk  niet,  dat  er  bij  zulke  omstandigheden 
geen  of  niet  genoeg  toekomstige  hoogleeraren  te  vinden  waren.  Ja,  het 
pleit  voor  de  natuurlijke  intellectueele  kracht  van  het  Nederlandsche  volk, 
dat  er  onder  die  omstandigheden  nog  zoo  veel  is  terecht  gekomen  als  er 
terecht  gekomen  is. 


IX. 

Hiermede  ben  ik  weder  teruggekomen  tot  mijn  uitgangspunt,  het 
rapport  van  de  commissie  der  Maatschappij  tot  bevordering  der  geneeskunst. 

Niet  aan  het  gemis  aan  toewijding  der  jongeren  is  het  gebrek  der 
wetenschappelijke  medische  krachten  toe  te  schrijven. 

Uit  ervaring  durf  ik  verzekeren,  dat  er  aan  de  universiteiten  waar  ik 
werkzaam  was  hard  en  met  volkomen  toewijding  gewerkt  wordt,  maar  ge¬ 
werkt  wordt,  deels  in  verkeerde  richting,  deels  door  personen  die  niet 
geschikt  zijn  om  werkelijk  wetenschappelijk  werkzaam  te  zijn. 

Evenmin  ligt  de  oorzaak  van  dit  gebrek  in  het  gemis  aan  aanmoedi¬ 
ging  door  de  ouderen  gegeven.  Wellicht  was  zij  nooit  grooter  dan  in  onzen 
tijd,  maar  alwéér,  tijd  noch  moeite  wordt  gespaard,  ieder  op  zijn  gebied  — 
en  het  aantal  gebieden  is  groot  —  om  in  den  kortst  mogelijken  tijd 
veel  studenten  zooveel  bij  te  brengen,  dat  zij  staats-examens  kunnen  doen. 
Loopt  er  tusschen  die  velen  af  en  toe  een  enkele,  die  (na  gewaarschuwd 
te  zijn,  dat  zijn  kansen  om  op  een  of  ander  gebied  van  het  technisch 
examen  te  worden  afgewezen  groot  zijn)  toch  zich  met  een  enkel  onder¬ 
werp  wil  bezig  houden,  dan  wordt  er,  naar  mijn  ervaring,  met  de  grootste 
vrijgevigheid  alles  wat  er  is  te  zijner  beschikking  gesteld,  somwijlen  zelfs 
tot  in  ’t  overdrevene  toe. 

Maar  de  diepe  oorzaak,  die  de  Nederlandsche  medische  wetenschap 
hielp  te  gronde  richten,  ligt  in  de  wetgeving  die  het  onderwijs  aan  de  be¬ 
voegdheid  voor  de  praktijk,  en  niet  de  bevoegheid  aan  het  onderwijs  onder- 
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geschikt  maakte.  Om  de  utopie  na  te  streven,  dat  men  aan  de  universiteit 
zal  vormen  menschen  die,  als  zij  er  vandaan  komen,  waarlijk  ervaren  artsen 
zullen  zijn  en  geen  levenservaring  van  noode  hebben,  transigeerde  men. 
Het  eenige  wat  het  onderwijs  doen  kan,  methodiek  en  grondslagen  leeren, 
moest  vervangen  door  gedétailleerd  onderwijs  in  techniek.  Men  vormt 
echter  zoomin  den  general  practitioner  als  den  geleerde.  Men  legt  slechts 
grondslagen,  opdat  zij  zich  zelf  kunnen  vormen. 

Al  wat  de  commissie  thans  als  oorzaken  aanziet:  geen  of  slechte 
klinische  laboratoria,  ziekenhuizen  die  niet  van  zelf  zijn  geworden  brand¬ 
punten  van  medische  wetenschap,  assistenten  die  slechts-  bij  uitzondering 
lust  tot  wetenschappelijken  arbeid  bezitten,  enz.,  dat  alles  is  gevolg  van  de 
veel  dieper  gelegen  oorzaak.  En  zoo  men  daaraan  twijfelt,  voorbeelden  die 
het  toelichten  zijn  voor  het  grijpen. 

Wij  hebben  allerlei  beproefd  om  het  beter  te  maken. 

Wij  zijn  uitgegaan  van  de  onderstelling,  dat  de  schuld  van  dit  verval 
bij  de  Nederlandsche  wetenschappelijke  school  zou  liggen,  hoe  voortreffelijk 
zij  in  haar  physische  en  chemische  afdeeling  ook  was.  Wij  zijn  naar  Weenen 
gegaan  en  Weenen  heeft  ons  gegeven  de  beste  dragers  van  de  beroemde 
chirurgische  school  van  Billroth  die  zij  bezat.  Achtereenvolgens  waren 
hier  sedert  12  jaren  mannen  als  Salzer,  von  Ei  s  el  sb  erg,  Nar  at  h  in 
Utrecht  werkzaam,  en  hoe  zij  zich  aan  hun  werk  gewijd  hebben,  daarvan 
was  ik  met  eigen  oogen  getuige.  De  geïmporteerde  school  was  en  is  nog 
best,  maar  ondanks  haar  12-jarig  bestaan  hier  te  lande  zijn  wij  precies 
waar  wij  vroeger  waren.  Onder  de  omstandigheden,  waar  al  het  onder¬ 
wijs  uitsluitend  voor  de  bevoegdheid  en  voor  niets  anders  bestaat,  kan  zij 
geen  leerlingen  kweeken  en  doet  het  ook  niet. 

Aan  de  aanmoediging  van  de  zijde  der  leeraren  ontbrak  niets,  de 
toewijding  van  de  studenten  liet  evenmin  te  wenschen,  —  zelden  is  een 
school  hier  te  lande  zoozeer  gewaardeerd,  —  maar  wee  den  student,  die 
er  werkelijk  school  zou  willen  maken;  hij  moest  de  africhting  voor  obstetrie, 
Ophthalmologie,  enz.,  enz.,  staken;  dan  was  afwijzing  op  het  staatsexamen 
zijn  loon.  Een  doctorstitel  en  bekwaamheid  was  voor  hem  bereikbaar,  maar 
geen  bevoegdheid.  Aan  de  school  ligt  het  niet. 

Neen,  de  Rapporteurs  voor  de  Eerste  Kamer  hadden  volkomen  gelijk. 
Het  Hooger  Onderwijs  in  geneeskunde  is  uit  zijn  voegen  gerukt,  toen  het 
ondergeschikt  werd  gemaakt  aan  het  leveren  van  practische  àrtsen  met 
volle  bevoegdheid.  Wil  men  verbeteren,  dan  zal  in  de  eerste  plaats  de 
verbetering  bij  een  herziening  van  de  wet  op  het  Hooger  Onderwijs  ter 
sprake  komen.  Ofschoon  ik  dit  thans  buiten  mijn  bestek  reken,  zal  ik  de 
richting  aanduiden.  Men  staat  voor  den  feitelijken  toestand,  dat  wij  hebben 
vier  artsenscholen  die  goed  zijn  voor  de  behoeften.  Een  universitaire  school 
heeft  men  niet. 

Aansluiten  aan  bestaande  toestanden  zal  noodig  zijn,  en  er  zal  dus 
uit  een  dier  artsenscholen  één  universitaire  school  moeten  gevormd  worden, 
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die  naar  mijn  meening  liier  te  lande  voldoende  is.  Allereerst  zal  dan  gevraagd 
moeten  worden  een  groote  vereenvoudiging  van  het  practised  staatsexamen, 
in  dien  zin,  dat  het  datgene,  wat  van  technisch  kunnen  streng  noodzakelijk  is 
voor  den  jongen  arts,  omvat,  maar  niet  al  den  ballast  van  détails,  die  het 
thans  in  zich  sluit. 

Dit  kan  zeer  goed,  zonder  dat  de  arts  minder  wordt,  maar  dit  uit  te 
werken,  al  schijnt  het  mij  zeer  mogelijk  en  zelfs  betrekkelijk  gemakkelijk, 
ligt  thans  niet  op  mijn  weg. 

Toegang  tot  die  artsenschool  geve  zoowel  het  eindexamen  van  de 
burgerschool  als  dat  van  het  gymnasium  B.  Zij  vorme  in  5  jaren,  bij  anders 
dan  thans  geregelde  staatsexamens,  door  commissies  uit  de  faculteiten  der 
artsenscholen  afgenomen,  den  toekomstigen  arts  met  bevoegdheid  om 
praktijk  te  beoefenen,  niet  om  specialiteit  te  worden. 

Mijnentwege  blijve  men  de  artsenscholen,  al  zijn  zij  technische  scholen, 
hoogescholen  noemen  en  late  men  den  leeraren  de  titels  van  hoogleeraren. 
Mijnentwege  make  men  er  zelfs  nog  een  te  Botterdam  bij,  omdat  vier 
artsenscholen  reeds  te  gering  blijken  te  zijn  voor  de  behoeften.  Immers 
dit  jaar  examineerde  de  staatscommissie  in  Amsterdam  243  candidaten  voor 
het  practisch  staatsexamen. 

Maar  men  vorme  uit  één  dier  thans  bestaande  artsenscholen  een 
werkelijke  Universitaire  school.  Uit  welke?  Uit  den  aard  der  zaak  schijnt 
het  mij  toe,  dat  daarheen  de  Amsterdamsche  universiteit  zich  het  gemakke¬ 
lijkst  zal  ontwikkelen.  Maar  dat  is  bijzaak.  Een  noodelooze  twistappel  over 
plaatselijke  rivaliteit  wensch  ik  niet  op  te  werpen.  Hoofdzaak  is,  dat  de 
toegang  geopend  worde  tot  die  school  door  het  eindexamen  der  hoogere 
burgerschool  met  een  aanvullingsexamen  in  het  Latijn  of  door  het  eind¬ 
examen  B.  van  het  gymnasium.  V oorts  moet  de  toekomstige  doctor  medicinae. 
chirurgiae  of  obstetricae  artis  candidaatsexamen  in  philosophie  hebben 
gedaan,  wil  hij  tot  de  engere  medische  universitaire  studiën  worden  toe¬ 
gelaten.  Dat  kan  in  5  halve  jaren.  Daarna  komen  4  halve  jaren  voor  studiën 
der  anatomie,  physiologie,  histologie,  algemeene  pathologie  en  pathologische 
anatomie,  die  reeds  vóór  het  candidaatsexamen  begint.  Daarna  weder  vier 
halve  jaren,  voor  studies  in  pathologische  anatomie,  hygiène  en  in  die  der 
verschillende  klinieken.  Na  het  doctoraal  examen  mogen  de  speciale  doctoraten 
wederkeeren,  die  verkregen  worden  door  het  schrijven  eener  dissertatie 
en  het  verdedigen  van  stellingen.  Het  recht  om  speciale  praktijk  uit  te 
oefenen  valt  uitsluitend  aan  hen  ten  deel,  die  den  speenden  doctorstitel  hebben. 

Ik  zou  twee  Doctoraten  tot  grondslag  wenschen  : 

1°.  Een  doctoraat  in  de  geneeskunde. 

2°.  Een  doctoraat  in  de  heelkunde. 

Zij  die  het  doctoraat  in  de  geneeskunde  hebben  afgelegd,  en  zij  alleen, 
kunnen  als  aanhangend  een  doctoraat  afleggen  : 

a.  in  neurologie  en  psychiatrie. 

b.  in  oogheelkunde. 
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Eerst  zij  die  dezen  dubbelen  doctorstitel  bezitten,  mogen  zich  als  specialist 
in  een  dier  genoemde  vakken  vestigen.  Voor  hen  die  liet  doctoraat  in 
chirurgie  hebben  afgelegd  staat  de  weg  open  naar  een  doctoraat: 

a.  in  de  obstetrie  en  gynaecologie. 

b.  in  de  oorheelkunde  en  de  kennis  van  neus-  en  keelziekten. 

c.  in  de  orthopaedie. 

d.  in  huid-  en  geslachtsziekten. 

e.  in  de  tandheelkunde. 

Terwijl  men  wat  mij  betreft  daarnevens  de  technische  scholen  voor 
tandheelkundigen  behouden  mag. 

Het  practisch  examen  aan  het  ziekbed  keere  dan  weer  bij  het  doctoraal 
examen,  in  alle  vakken  die  er  geëxamineerd  dienen  te  worden,  en  het 
stelle  dan  ook  vrij  van  het  door  den  doctorandus  stellig  gemakkelijk  af  te 
leggen,  veel  lichtere  practisch  artsexamen.  Zulk  een  proeve  eener  univer¬ 
sitaire  school  zou  uit  den  aard  der  zaak  uitvoerige  uitwerking  behoeven, 
die  echter  thans  buiten  mijn  bestek  ligt. 

Mij  was  het  in  dit  opstel  alleen  te  doen,  om  duidelijk  uiteentezetten, 
dat  alles  geleidelijk  zich  ontwikkelt,  en  dat  men  thans  voor  de  vruchten 
staat  die  een  slechte  wetgeving  afwierp,  nettegenstaande  de  praktijk  een 
deel  van  dit  slechte  corrigeerde.  Van  de  twee  beginselen  der  wet  van  1865 
was  het  ééne,  controle  der  technische  waarde  van  faculteitsexamens  door 
technici,  onuitvoerbaar  en  ging  te  niet;  het  tweede,  het  hooger  onderwijs 
dwingen  om  op  te  geven  het  ideëele  onderwijs  van  wetenschap,  zonder  te 
zien  naar  hetgeen  het  practische  leven  eischte,  daarentegen  slaagde,  omdat 
het  werd  ingevoerd  in  een  tijd  waarin  universitaire  wetenschap  en  extra¬ 
universitaire  eischen  in  botsing  waren.  Het  slaagde  te  eer,  omdat  de  eischen 
voor  de  technische  school  hoog  waren  opgevoerd,  en  omdat  de  grondslag, 
ook  technisch  onderwijs  behoort  aan  de  universiteit,  juist  was.  Maar  omdat 
het  uitsluitend  de  bevoegdheid  gaf  aan  de  geslaagde  leerlingen  der  technische 
school,  was  dit  beginsel  tevens  in  staat,  om  de  universitaire  scholen  te 
dooden,  gelijk  het  altijd  gemakkelijker  is  het  hoogere  te  doen  opgaan  in 
het  goed  georganiseerde  middelmatige.  De  vraag  die  de  wetgever,  bij  een 
herziening  der  Hooger  Onderwijswetten  voor  zich  zal  vinden,  zal  wel  degelijk 
zijn,  op  welke  wijze  aan  de  geneeskunde  weer  haar  universitaire  school 
terug  te  geven. 

Slaagt  hij  daarin  niet,  dan  loopt  men,  omdat  inderdaad  voldoende 
universitaire  leerkrachten  ontbreken,  gevaar  om  onze  hedendaagsche  artsen¬ 
scholen,  die  als  artsenscholen  niet  slecht  zijn,  meer  en  meer  in  handen 
van  vreemdelingen  te  zien  overgaan.  Voor  onze  taal,  voor  onze  zelfstandig¬ 
heid  en  voor  onze  beteekenis  als  wetenschappelijke  school  is  dit  geenszins 
geheel  onverschillig.  Maar  de  omstandigheden  maken  het  voor  de  eerste 
tien  jaren  onafwijsbaar. 


(Uit  de  Handelingen  der  Nederiandsche  Maatschappij 
tot  Bevordering  der  Geneeskunst  in  1901, 
Bijlage  IY,  blz.  16). 


Hooggeachte  Collega! 


Met  belangstelling  heb  ik  kennis  genomen  van  liet  verslag,  door  de 
commissie,  in  1897  door  de  Nederl.  maatschappij  tot  bevordering  der  ge¬ 
neeskunst  benoemd,  uitgebracht. 

De  overtuiging  bestaat  bij  mij,  dat  in  enkele  opzichten,  de  gelegen¬ 
heid  om  zich  voor  te  bereiden  tot  den  taak  van  hoogleeraar  in  de  genees¬ 
kunde,  verbeteren  zal,  indien  de  inzichten  der  commissie  verwezentlijkt 
mochten  worden. 

Evenzeer  echter  bestaat  bij  mij  de  overtuiging,  dat  de  commissie 
eenige  m.i.  belangrijke  punten  te  weinig  op  den  voorgrond  stelt,  ja  mis¬ 
schien  naar  den  achtergrond  heeft  gedrongen,  toen  zij  zich,  zij  het  dan 
ook  onder  reserve,  partij  stelde  voor  het  behoud  der  Nederiandsche  veel¬ 
zijdigheid  bij  de  ontwikkeling  der  leerlingen,  die  de  toekomstige  genees- 
kunstoefenaren  in  Nederland  zullen  vormen. 

Vergun  mij  dus  als  mijn  meening  nader  toe  te  lichten,  dat  in  het 
verslag  uwer  commissie  de  fouten,  die  het  geneeskundig  hooger  onderwijs 
aankleven,  als  oorzaak  voor  het  te  kort  aan  voor  hoogleeraar  in  de  genees¬ 
kunde  geschikte  en  beschikbare  geleerden,  te  weinig  tot  hun  recht  komen. 

In  den  considerans  van  uw  rapport,  komt  een  zinsnede  voor,  die 
ondanks  de  in  de  volgende  regelen  neergelegde  verzachting,  een  verwijt 
bevat,  dat  naar  mijn  meening  even  onjuist  als  onbillijk  is  te  noemen. 

Het  schijnt  uwe  commissie  toe”,  aldus  luidt  zij,  „dat  in  Nederland 
evenzeer  gebrek  aan  toewijding  is  van  de  zijde  der  jongeren,  als  aan  aan¬ 
moediging  van  de  zijde  der  ouderen”. 

Deze  zinsnede  heeft  bij  mij  den  indruk  achter  gelaten,  alsof  aan 
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jongeren  en  aan  ouderen  verwijten  worden  gedaan,  die  zij  niet  verdienen. 

Ik  stel  er  prijs  op,  om  als  mijn  persoonlijke  meening  uit  te  spreken  dat 
ik  mij  moeilijk  grooter  toewijding  der  jongeren  aan  hun  studie  en  grooter 
hulpvaardigheid  en  aanmoediging  van  de  zijde  der  ouderen  kan  voorstellen, 
dan  hier  te  lande  wordt  aangetroffen. 

Naar  mijn  meening  klopt  hier  echter  niet  de  hartader.  Daar  ligt  niet 
de  oorzaak  van  het-  tekort  aan  beschikbare  geleerden,  als  een  leerstoel  in  de 
geneeskunde  openvalt. 

De  meest  mogelijke  toewijding  en  hulpvaardigheid  is  echter  niet  in 
staat  wetenschappelijken  zin  bij  studenten  en  hoogleeraren  aan  te  kweeken, 
als  de  m.  i.  verkeerde  richting,  die  het  hooger  onderwijs  in  de  geneeskunde 
heeft  ingeslagen,  er  op  uit  is,  om  dien  wetenschappelijken  zin  te  dooden. 

Terecht,  zoo  meen  ik,  wijst  uw  commissie  op  de  groote  wetenschap¬ 
pelijke  kracht,  die  in  onze  natie  sluimert.  Terecht  voert  zij  als  voorbeeld 
aan  —  en  het  is  een  bij  uitstek  juist  gekozen  voorbeeld  —  de  enorme 
beteekenis  der  Nederlandsche  natuurwetenschap,  en  het  aanzien,  dat  zij  in 
het  buitenland  heeft  weten  af  te  dwingen. 

Het  schijnt  mij  toe,  dat  zij  dit  resultaat  heeft  verkregen,  juist  omdat  de 
natuurwetenschap  in  Nederland  het  hooger  onderwijs  voorzoover  het  haar 
aanging,  heeft  weten  vrij  te  houden  van  de  twee  groote  fouten,  die  het 
hooger  onderwijs  in  de  geneeskunst  aankleven. 

Zij  heeft  niet  door  een  omvangrijke,  uitsluitend  op  praktische  behoeften 
gerichte  examenstudie,  die  de  geheele  natuurwetenschap  zou  omvatten, 
den  lust  tot  eigen  onderzoek  en  vrije  studie  gedood. 

Zij  heeft  door  de  splitsing  van  eischen  en  van  de  bevoegdheid  aan  den 
doctorstitel  verbonden,  —  door  afzonderlijke  doctoraten  in  onderafdeelingen 
der  natuurwetenschap  dus,  —  vastgehouden  aan  het  beginsel,  dat  degelijke 
studie  der  natuurwetenschap  niet  behoefde  opgeofferd  aan  praktische  behoef¬ 
ten  van  secundaire  waarde.  Mij  schijnt  het  toe,  dat  de  geneeskunde  zich 
daaraan  moest  spiegelen. 

Mij  schijnt  het  toe,  dat  in  de  veelzijdige  richting,  die  den  aanstaanden 
geneeskunstoefenaren  als  verplichte  vakstudie  is  opgelegd,  een  der  hoofd¬ 
oorzaken  schuilt,  die  de  wetenschappelijke  ontwikkeling  der  geneeskundigen 
bedreigt  en  zich  o.  a.  uit,  in  de  weinige  voor  hoogleeraarsbetrekkingen 
geschikte  en  beschikbare  geleerden. 

Toen  de  onzalige  beginselen  van  „eenheid  van  stand  en  bevoegdheid 
bij  veelvormigheid  van  opleiding”,  neergelegd  in  wetten  als  die  van  1878, 
het  aantal  geneeskundigen  deed  toenemen  en  het  hooger  onderwijs  in  de 
geneeskunde  onder  applaus  van  geneeskundigen  lam  sloeg,  heeft  men  het 
„multa  non  mul  turn”,  in  de  studie  der  geneeskunde  zien  zegevieren. 

Men  stond  voor  het  feit  (waarvoor  men  nog  staat)  dat  de  groote  splitsing 
en  specialiseering  der  geneeskunde  in  talrijke,  ieder  op  zich  zelf  door  één 
persoon  nauwelijks  te  overziene  onderafdeelingen,  steeds  grooter  wordende 
splitsing  en  specialiseering  in  het  onderwijzend  personeel  noodzakelijk  maakte. 
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Een  zoo  eenvoudig  mogelijk  ingericht  Staatsexamen  had  daarentegen 
als  tegenwicht  kunnen  dienen,  indien  daarin  waren  vastgelegd:  de  vieest 
eenvoudige  eischen  welke  de  „ general  practitioner”  voor  de  uitoefening  van  zijn 
ambt  behoefde.  Dat  zou  niet  tot  deze  oppositie  hebben  gevoerd,  misschien 
had  zulk  een  examen  nut  kunnen  doen. 

In  plaats  daarvan  is  iets  anders  geworden.  Grootendeels  door  den 
invloed  der  examinatoren  zelf,  niet  het  minst  door  dien  der  jongeren, 
worden  voor  elk  der  onderafdeelingen  der  geneeskunde  hij  het  Staats¬ 
examen  vrij  hooge,  soms  zeer  hooge  eischen  gesteld.  Langzamerhand  is 
dit  Staatsexamen  dan  ook  geworden  een  examen,  dat  beoordeelt  of  de 
staalkaart  van  kennis  in  allerlei  onderafdeelingen  der  geneeskundige  wetenschap,  die 
de  „ general  practioner”  voor  de  dagelijksche  uitoefening  van  zijn  ambt  volstrekt 
niet  behoeft,  genoegzaam  bont  is. 

Want  het  is  een  Utopie  om  te  denken,  dat  iets  anders  dan  vogel- 
vluchtkennis  in  al  de  onderdeden  door  één  mensch  zou  kunnen  ver¬ 
kregen  worden. 

Het  Staatsexamen  heeft  ons  geneeskundigen  gebracht,  die  een  be¬ 
wonderenswaardige  encyclopaedische  kennis  bezitten,  die  over  alles  en  nog 
wat  mee  praten,  maar  wier  zin  voor  degelijk  (d.  i.  aan  de  hand  van  zelf¬ 
standig  onderzoek  der  grondslagen  verkregen)  weten  systematisch  onder¬ 
drukt  is  geworden. 

Ondanks  en  misschien  juist  tengevolge  van  de  overgroote  plichts¬ 
betrachting  en  toewijding  der  jongeren  om  toch  te  kunnen  voldoen  aan 
overmatige  en  elkander  tegensprekende  eischen,  ondanks  en  misschien 
juist  tengevolge  van  de  vele  aanmoediging  en  hulp  in  allerlei  richtingen, 
die  tot  onrust  aanspoorde,  deed  de  fout  van  het  stelsel,  dat  ik  wraakte, 
zich  gelden. 

Voor  rustig  zoeken,  voor  vrije  studie,  voor  laboratoriumwerk  was  in 
dat  stelsel  geen  plaats. 

Het  natuurlijk  tegenwicht  tegen  het  examen  voor  de  praktijk  in  alles 
en  nog  wat  (gelijk  men  het  hedendaagsch  Staatsexamen  zou  kunnen 
noemen)  het  doctoraal-examen,  kon  niet  meer  aan  zijn  bestemming  voldoen. 

Speciale  doctoraten  in  onderafdeelingen  der  geneeskunde  bestonden 
immers  niet  meer.  Onder  den  kreet  van  „leve  de  eenheid  van  bevoegd¬ 
heid”  waren  zij  afgeschaft. 

Het  spreekt  dus  van  zelf,  dat  het  Staatsexamen  het  doctoraalexamen 
overvleugelde,  dat  het  dit  schoeide  op  den  leest  waarop  het  zelf  geschoeid 
was,  en  daarmede  het  heele  Hooger  Onderwijs  in  geneeskunde  maakte  tot 
de  africhtschool  voor  het  verkrijgen  der  encyclopaedische  wijsheid  door  de 
Staatsexamens  geëischt. 

Men  zoeke  dus  hij  de  erkende  wetenschappelijke  kracht  onzer  natie, 
gelijk  zij  blijkt  uit  hetgeen  de  natuurwetenschap  hier  te  lande  vermocht, 
de  fout  niet  in  gebrek  aan  toewijding  of  aan  aanmoediging. 

De  natuurwetenschap  heeft  haar  Hooger  Onderwijs  weten  te  behouden, 
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de  geneeskunde  heeft  het  hare  helpen  maken  tot  de  africhting  voor  het 
praktisch  Staatsexamen.  Door  de  hooge  opvoering  van  den  onmogelijken 
eisch,  dat  ieder  geneesheer  tot  alles  bekwaam  zou  zijn,  en  door  het  prijs¬ 
geven  der  doctoraten  in  minstens  3  onderdeelen  der  geneeskunde,  heeft 
zij  tot  praktisch  uitvloeisel  verkregen,  dat  de  wetenschappelijke  zin  bij 
studenten  en  hoogleeraren  geen  günstigen  bodem  om  zich  te  ontwikkelen 
vond. 

Indien  de  commissie  werkelijk  van  meening  is,  dat  volledig  ingerichte 
laboratoria  met  vele  „vol waardige”  assistenten  de  fouten  van  het  stelsel 
zullen  opheffen,  dan  verschil  ik  daarin  met  haar  meening.  De  onvolledige 
inrichting  en  het  te  kort  aan  werkkrachten  en  onderwijskrachten  daar,  is 
voor  een  deel  een  gevolg  van  het  stelsel. 

Zullen  goed  ingerichte  laboratoria  in  anatomie,  physiologie,  patholo¬ 
gische  anatomie,  en  last  not  least  klinische  laboratoria  den  drang  tot  eigen 
onderzoek  vermeerderen,  als  men  van  alle  zijden  de  studenten,  vooral  in 
de  laatste  3  jaren  dringt,  om  zich  toch  zoo  veel  mogelijk  te  verdeelen  over 
allerlei  vakken? 

Het  is  een  feit,  dat  de  student,  die  gaarne  en  met  groote  toewijding 
wil  werken,  voordat  hij  het  Staatsexamen  heeft  afgelegd  (d.  w.  z.  na  zeven¬ 
jarige  studie  der  „grosse  und  kleine  Welt”)  geen  tijd  heeft  gehad  voor 
rustige,  zelfstandige,  degelijke,  oorspronkelijke  of  vrije  studie. 

Veroorlooft  hij  zich  die  weelde  toch,  dan  stelt  hij  zich  bloot  om  op 
teleurstellende  en  grievende  wijze  in  zijn  toekomst  gedwarsboomd  te  worden 
en  door  de  middenmaat  te  worden  gesurpasseerd. 

Ja,  ik  kan  voorbeelden  noemen  van  jonge  candidaten,  die  met  groote 
gaven  toegerust,  zelfstandig  werk  wilden  verrichten,  aan  wie  ik  den  raad 
moest  geven,  doe  in  ’s  hemels  naam  eerst  uw  Staatsexamen,  omdat  hun 
belang  dit  medebracht.  En  als  zij  dan  twee  jaren  of  drie  jaren  lang  van 
den  hak  op  den  tak  waren  gejaagd,  van  de  buikehirurgie  naar  de  obstetrie, 
van  de  oogheelkunde  naar  de  zenuwziekten,  van  de  interne  kliniek  naar  de 
gynaecologie  waren  heen  en  weer  gestuurd,  dan  hadden  zij  hun  zin  voor 
rustig  werken  verloren,  vonden  laboratoriumwerk  peuterwerk,  vroegen  wat 
dat  er  nu  voor  het  praktische  leven  toe  deed,  kortom  waren  te  onrustig, 
te  geleerd  en  te  oud  om  een  geregelde  methodiek  op  eenig  punt  te  leeren, 
wat  ondanks  al  die  veelheid  niet  geschied  was.  De  commissie  begrijpe  mij 
wel.  Met  haar  zal  ik  het  toejuichen,  als  door  haar  aandrang  de  laboratoria 
worden  verbeterd,  de  assistenten  grootere  bezoldigingen  verkrijgen,  de 
ziekenhuizen,  zonder  in  het  minst  hun  karakter  als  hulp  aan  de  lijdende 
menschheid  te  verliezen,  werkplaatsen  voor  geneeskundige  wetenschap 
worden.  Maar  zonder  dat  er  gebroken  wordt  met  het  vigeerende  stelsel, 
zonder  dat  men  terugkeert  tot  het  oude,  wat  de  natuurwetenschap  nimmer 
heeft  verlaten,  kweekt  men  den  echt  wetenschappelijken  zin,  kenmerk 
onzer  natie,  die  in  het  africhtingssysteem  tegronde  is  gegaan,  niet  weer  aan. 
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Uit  al  hetgeen  ik  hier  neerschrijf,  blijkt  dus,  dat  ik  mij  in  velerlei 
opzicht  aansluit  bij  de  meening  uwer  commissie. 

Het  zou  mij  echter  leed  doen,  als  onder  de  schoonschijnende  leus: 
„laat  ons  de  Nederlandsche  veelzijdigheid  toch  behouden”,  niet  tevens 
gelet  werd  op  de  wormen,  die  aan  den  boom  onzer  Nederlandsche  genees¬ 
kundige  wetenschap  knagen. 

Daartegenover  waag  ik  het  U  toe  te  roepen  :  Spiegel  U  aan  hetgeen 
de  natuurwetenschap,  welke  die  veelzijdigheid  bij  de  examens  prijs  gaf, 
tot  stand  bracht. 

Dit  gaf  mij  den  moed  bovenstaande  opmerkingen  tot  U  te  richten  en 
U  de  vrijheid  te  geven,  daarvan  het  gebruik  te  maken,  dat  U  wenschelijk 
zal  voorkomen. 

(w.g.)  C.  Winkler. 

Amsterdam,  21  Mei  1899. 


Winkler  III. 


35 


< 


' 


, 


I 


L’ÉTAT  ACTUEL  DE  LA  CHIRURGIE  NERVEUSE 

AUX  PAYS-BAS. 


(En  collaboration  avec  le  Prof.  J.  Rotgans). 


PAYS-BAS 


Par  C.  Winkler  Professeur  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  à  l’Uni¬ 
versité  d’Amsterdam.  Membre  de  la  Koninklyke  Academie 
van  Wetenschappen 

et  J.  Rotgans  Professeur  de  Chirurgie  à  l’Université  d’Amsterdam. 


INTRODUCTION. 

La  chirurgie  du  système  nerveux,  telle  qu’elle  s’est  développée  aux 
Pays-Bas  pendant  la  période  de  l’asepsie,  est  caractérisée,  selon  nous,  par 
deux  traits  essentiels  qui  la  différencient  de  la  chirurgie  du  système  ner¬ 
veux  dans  les  pays  environnants. 

Par  la  situation  géographique  de  notre  pays  et  en  conséquence  de  la 
petite  étendue  de  l’Europe  où  notre  langue  est  parlée,  nous  sommes  obligés 
de  comprendre  au  moins  trois,  souvent  quatre  des  principales  langues  de 
l’Europe.  De  là  existe  chez  nous  un  certain  polyglottisme,  qui  facilite  extrê¬ 
mement  les  rapports  scientifiques  avec  la  France,  l’Allemagne  et  l’Angle¬ 
terre.  Les  travaux  originaux  de  ces  pays  entrent  facilement  chez  nous,  y 
sont  lus  et  critiqués,  et  le  cachet  spécial  de  la  chirurgie  du  système  ner¬ 
veux  laisse  entrevoir  une  triple  source,  une  française,  une  allemande 
et  une  anglaise. 

La  source  française  se  fait  particulièrement  sentir  dans  la  clinique 
des  maladies  nerveuses  opérables.  Cette  clinique  est  dominée  beaucoup  plus 
par  l’école  de  Charcot  que  par  l’école  allemande.  Tandis  que  de  l’autre 
côté,  l’anatomie  et  la  physiologie  nerveuse  sur  lesquelles  cette  clinique  repose, 
sont  essentiellement  d’origine  allemande.  Late  chnique,  à  son  tour,  a  surtout 
subi  l’influence  anglaise. 

Naturellement  ces  diverses  origines  ne  sont  pas  exclusives.  On  ne  sau¬ 
rait  nier  que  les  recherches  physiologiques  anglaises,  comme  celles  de 
Horsley  et  Beevor,  ont  largement  contribué  à  modifier  les  vues  physiologiques 
de  nos  compatriotes,  que  les  travaux  de  Chipault  et  Doyen  ont  fortement 
modifié  nos  conceptions  techniques  et  nos  indications  chirurgicales,  que  les 
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idées  de  Dejerine  et  de  ses  élèves  ont  aussi  bien  influencé  nos  idées  anato¬ 
miques  que  celles  de  Flechsig. 

Mais  de  cette  diversité  d’origines  résulte  un  caractère  spécial  de  la  chi¬ 
rurgie  du  système  nerveux  dans  notre  pays  qu’on  pourrait  résumer  ainsi: 
beaucoup  plus  de  cosmopolitisme  et  un  peu  moins  d’originalité  que  dans  les 
pays  environnants. 

D’autre  part,  les  Hollandais  enclins,  par  tempérament,  à  peser  et  à  me¬ 
surer  tout  ce  qui  passe  par  leurs  mains,  n’aiment  absolument  pas  la  chirur¬ 
gie  qui  ne  donne  point  des  résultats  réels.  C’est  ainsi  que  le  journal  médical 
le  plus  lu,  —  le  Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde  —  ne  contient 
pas  un  seul  cas  de  chirurgie  cérébrale  avant  1890.  M.  le  professeur 
T  i  1  a  n  u  s x,  qui  publia  un  article  en  1882  sur  les  progrès  de  la  chirurgie  pendant 
trente  années,  n’y  signale  pas  la  chirurgie  du  crâne  ou  du  sytème  nerveux. 
C’est  seulement  en  1890  que  la  chirurgie  cérébrale  commence.  Et  même 
au  début,  quoique  les  premiers  cas  de  Horsley,  de  Hughes  Bennett,  de 
Durante  fussent  admirés  et  critiqués  longuement,  le  chirurgien  ne  s’y  fiait 
pas.  Et  pour  cause.  Il  savait  que  l’ouverture  du  crâne  par  la  couronne  du 
trépan  était  bien  petite,  le  diagnostic  local  bien  inexact,  et  la  topographie 
de  la  surface  des  circonvolutions  bien  peu  connue. 

De  là  des  scrupules.  Il  désirait  voir  s’améliorer  la  technique,  et  aidé  par 
les  savants  des  pays  environnants,  il  y  a  réussi. 

Tous  ces  scrupules  ont  abouti  à  une  collaboration  très  intime  du  chirur¬ 
gien  avec  le  neurologiste,  et  on  ne  trouvera  publié  chez  nous  presqu’aucun 
cas  de  chirurgie  nerveuse  qui  ne  porte  deux  noms.  On  rencontre  presque 
partout  chez  nous  un  partage  absolu  du  travail,  et  une  collaboration  entre 
le  neurologiste  et  le  chirurgien,  qui  a  été  extrêmement  fructueuse.  Un  seul 
des  chirurgiens  des  Pays-Bas.  M.  le  professeur  van  It  er  son  2,  s’est  opposé 
à  ce  partage  du  travail,  à  „la  chirurgie  sous  la  direction  des  spécialistes- 
neurologistes”. 

Ainsi  les  deux  traits  dominants  de  la  chirurgie  du  système  nerveux  des 
Pays-Bas  sont: 

1°  La  grande  influence  qu’elle  a  subie  des  trois  pays  environnants. 

2°  L’influence  qu’elle  a  subie  de  la  collaboration  intime  du  chirurgien 
et  du  neurologiste. 


I 

CRÂNE  ET  CERVEAU 

Dès  1890,  lorsque  les  premières  ouvertures  du  crâne  ont  été  faites,  soit 
pour  l’extirpation  des  tumeurs,  soit  pour  l’ouverture  des  abcès  ou  pour 
l’ablation  d’une  partie  circonscrite  du  cerveau,  on  constata  que  les  circon¬ 
volutions  qu’on  avait  voulu  mettre  à  nu  n’étaient  presque  jamais  décou¬ 
vertes  exactement. 
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Ce  n’était  pas  parce  qu’on  ignorait  chez  nous  les  travaux  classiques 
des  savants  qui  avaient  étudié  la  crânio-topographie  de  la  surface  cérébrale, 
mais  parce  que  la  sûreté  de  cette  crânio-topographie  était  insuffisante. 

Après  que  l’erreur  de  Gratiolet,  que  la  scissure  rolandique  se  trouvait 
au-dessous  de  la  suture  coronaire,  eut  été  corrigée  par  Broca  et  Bischoff,  on 
avait  suivi  avec  intérêt  les  diverses  méthodes  dont  les  savants,  comme 
Turner,  Féré,  Seeligmuller,  Ecker  et  surtout  Millier,  l’élève  de  Landzert, 
s’étaient  servis  pour  connaître  la  topographie  crânio-cérébrale.  On  avait 
employé  d’abord  la  „ligne  rolandique”  de  Lucas-Cham pionnière  ;  plus  tard 
les  recherches  de  Reid  et  Thane  et  surtout  celles  de  Hare  ayant  provoqué 
la  ligne  meilleure  que  Horsley  avait  donnée  pour  arriver  à  la  zone  rolandique. 

Pourtant  avec  toutes  ces  méthodes,  même  avec  la  méthode  compliquée 
d’Anderson  et  Makins,  on  se  servait  toujours  de  mesures  absolues.  On 
faisait  des  fautes  considérables  en  acceptant  que  la  terminaison  supérieure 
médiale  de  la  scissure  rolandique  se  trouvait  à  55  millimètres  en  arrière 
du  bregma  (Lucas-Championnière),  ou  en  admettant  que  le  commencement 
de  la  scissure  sylvienne  se  trouvait  à  un  pouce  et  demi  anglais  en  arrière 
de  l’origine  de  la  ligne  squameuse  de  Anderson  et  Makins. 

Les  mesures  relatives,  comme  celle  de  Hare  étaient  déjà  meilleures. 

Avec  les  travaux  de  Müller  et  de  Fraser,  les  mensurations  relatives 
furent  définitivement  acceptées.  La  division  de  la  surface  du  crâne  en  seg¬ 
ments  non  absolus,  mais  comparables  entre  eux  parce  qu’ils  couvrent  les 
mêmes  parties  des  circonvolutions  était  vraiment  un  gain  énorme  pour  la 


t 


I 
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Fig.  1.  —  Triangles  schématiques  dessinés  sur  la  peau  du  crâne,  dans  le 
procédé  topographique  de  Winkler. 

topographie  pratique.  Surtout  Fraser  a  définitivement  résolu  la  question  par 
la  photographie,  en  démontrant  la  possibilité  de  la  division  de  la  surface  du 
crâne  en  segments  recouvrant  toujours  les  mêmes  parties  des  mêmes  cir¬ 
convolutions. 
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C’est  sur  les  travaux  de  Müller  et  de  Fraser,  combinés  avec  les  recher¬ 
ches  sur  la  localisation  cérébrale  du  professeur  Exner,  que  repose  la  méthode 
de  topographie  crânio-cérébrale  qui  est  usitée  à  peu  près  partout  en  Hol¬ 
lande  dans  la  chirurgie  cérébrale. 

Un  de  nous3  s’est  donné  la  peine  de  vérifier,  à  l’aide  d’épingles  plon¬ 
gées  dans  l’écorce  cérébrale  par  des  trous  de  vrille  dans  le  crâne  sur  le 


Fig.  2.  —  Champs  absolus  des  circonvolutions  et  champs  relatifs  des 
scissures  dans  le  procédé  de  Winkler. 


cadavre,  la  position  absolue  et  relative  des  circonvolutions  sous-jacentes  aux 
segments  de  Fraser. 

Les  résultats  acquis  sur  dix  hémisphères  gauches  et  dix  hémisphères 
droits  ont  été  notés  chaque  fois  sur  *un  schéma,  et  c’est  sur  l’exactitude 
de  ces  schémas  que  repose  la  méthode  que  nous  employons. 

Cette  méthode  est  très  simple  et  notre  expérience  nous  permet  de  dire 
qu’elle  est  d’une  grande  exactitude. 
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On  marque  sur  le  crâne  rasé  la  protubérance  occipitale  externe  et  le 
point  où  le  milieu  de  la  racine  du  nez  touche  l’os  frontal.  On  trace  au 
crayon  bleu  la  ligne  sagittale,  puis  la  ligne  horizontale  passant  par  les 


Fig.  3.  —  Champs  relatifs  et  absolus  des  circonvolutions  frontale  supérieure  et  inférieure, 
frontale  moyenne,  frontale  ascendante,  dans  le  procédé  de  Winkler. 
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bords  supérieurs  des  orbites  et  la  protubérance  occipitale  externe.  Ces  lignes 
sont  mesurées  du  côté  du  crâne  où  l’opération  doit  être  faite,  puis  divi¬ 
sées  en  quatre  parties  égales.  Les  points  ainsi  déterminés  sont  réunis  par 
des  lignes  secondaires  que  l’on  divise  à  leur  tour  en  deux  parties  égales. 
Puis  on  réunit  tous  les  points  précités,  si  bien  que  l’on  a  divisé  la  moitié 
du  crâne  en  20  triangles.  Le  schéma  ainsi  construit  est  le  point  de  départ 
du  procédé.  Nos  recherches  nous  ont  en  effet  appris  que  dans  nos  dix  cas, 
tant  à  droite  qu’à  gauche,  une  circonvolution  donnée,  la  zone  rolandique 
par  exemple,  s’étendait  sur  les  triangles  18,  15,  16,  5,  6,  8,  9,  11  et  14. 
Pour  chaque  expérience,  le  siège  exact  de  la  circonvolution  est  noté  sur  un 
schéma.  En  superposant  les  dix  schémas  obtenus,  on  note  que  sur  la  figure 
composée  qui  résulte  de  leur  superposition,  il  existe  une  région  sur  laquelle 
toutes  les  ligures  de  la  circonvolution  se  superposent:  c’est  le  champ 
topographique  absolu  de  la  rolandique  postérieure.  La  région  beaucoup 
plus  étendue  où  la  superposition  n’est  que  peu  nette,  c’est  le  champ  relatif 
de  cette  circonvolution.  En  pénétrant  sur  l’étendue  du  champ  absolu,  on 
est  sûr  de  trouver  la  circonvolution  ;  les  certitudes  diminuent,  sur  le  champ 
relatif,  à  mesure  qu’on  s’éloigne  du  champ  absolu  ;  sur  la  zone  environ¬ 
nante,  on  a  encore  75  p.  100  de  chances,  sur  la  zone  suivante  50  p.  100, 


o  o 


Fig.  4.  —  Champs  relatifs  et  absolus  des  circonvolutions  Ire  et  2e  temporale, 
dans  le  procédé  de  Winkler. 


etc.  Des  schémas  analogues  ont  été  construits  pour  les  circonvolutions  les 
plus  importantes.  Ajoutons,  qu’en  réunissant  sur  ces  mêmes  schémas  les 
champs  absolus  des  diverses  circonvolutions,  on  les  voit  nécessairement  laisser 
dans  leurs  intervalles  les  champs  relatifs  des  scissures. 
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Ce  qui  a  contribué  à  faire  entrer  cette  méthode  dans  la  pratique,  c’est 
sa  simplicité,  et  sa  rapidité,  car  avec  un  peu  d’habitude,  moins  de  cinq 
minutes  suffisent  pour  tracer  sur  le  crâne  les  triangles  indiqués  et  préciser 
celui  où  se  trouve  la  circonvolution  cherchée. 

Malheureusement,  ce  procédé  n’est  pas  applicable  aux  régions  situées  en 
arrière  de  la  perpendiculaire  externe  (scissure  occipitale  externe  de  Wer¬ 
nicke),  ou  aux  régions  des  sinus  transverses  ;  mais  le  cervelet  a  beaucoup 
moins  d’intérêt  chirurgical  que  le  cerveau,  et  presque  toutes  les  opérations 
pratiquées  portent  sur  la  zone  rolandique. 

Les  travaux  n’ont  du  reste  pas  manqué  pour  assurer  le  dignostic  local 
des  lésions  encéphalisques.  Un  travail  qui  a  eu  à  ce  sujet  une  réelle  influence 
dans  les  Pays-Bas,  est  celui  du  Dr.  Hermanides  4,  basé  sur  l’analyse  précise  des 
troubles  moteurs  qui  se  rencontrent  dans  les  lésions  des  zones  extra-rolan- 
diques,  cervelet  et  lobes  frontaux,  troubles  qui  se  présentent  sous  forme 
d’ataxie.  Hermanides  avait  vu  dans  la  clinique  des  professeurs  Winkler 
et  von  Eiselsberg,  à  quelques  mois  d’intervalle,  deux  intéressantes  erreurs 
de  diagnostic.  Dans  le  premier  cas,  on  avait  diagnostiqué  tumeur  du  cervelet 
et  il  s’agissait  d’une  tumeur  du  lobe  frontal;  dans  le  second  cas,  ce  fut 
l’inverse.  Aussi  le  Dr.  Hermanides  a-t-il  tenté  une  différenciation  sympto¬ 
matique  minutieuse  des  tumeurs  frontales  et  des  tumeurs  du  cervelet,  com¬ 
plétant  ainsi  les  recherches  de  Leonora  Welt,  Jastrowitz,  von  Bruns, 
Oppenheim,  etc. 

Un  autre  travail  intéressant  à  un  point  de  vue  général  est  celui  du 
Dr.  Eberson5  qui  confirme  bien  la  difficulté  du  diagnostic  local  des  lésions 
encéphaliques.  Il  a  réuni  237  cas  de  tumeurs,  qui  lui  ont  donné  le  tableau 
suivant  : 


DIAGNOSTIC  PORTÉ  : 

NON 

TROUVÉES 

EXTIRPÉES 

NON 

EXTIRPABLES 

Lobe  frontal . 

26 

10 

15 

1 

Zone  motrice . 

120 

12 

109 

7 

Lobe  pariétal . 

6 

5 

1 

Lobe  occipital . 

6 

0 

6 

Lobe  temporo-sphénoïdal .  .  .  . 

7 

5 

2 

Ganglions  de  la  base  et  pédoncule. 

12 

11 

1 

Base  du  crâne . 

2 

1 

1 

Dure-mère  ou  pie-mère  .... 

11 

1 

19 

1 

Cervelet . 

29 

11 

13 

5 

Total  . 

237 

"ô5 

167 

ïT 

Nous  mentionnerons  encore  parmi  les  travaux  cliniques  celui  du  Dr.  van 
Eyk6  et  le  rapport  que  C.  Winkler7  a  présenté  au  premier  Congrès  interna¬ 
tional  de  Neurologie  à  Bruxelles  sur  le  traitement  chirurgical  des  épilepsies. 

De  ces  considérations  générales  nous  allons  passer  à  l’étude  détaillée  des 
indications  suivies  et  des  opérations  pratiquées. 

1°  Microcéphalie.  —  Après  quelques  tentatives  infructueuses,  l'opération 
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de  Lannelongue  a  été  complètement  abandonnée  chez  nous.  Dans  quatre  ou 
cinq  cas,  dont  quelques-uns  étaient  des  exemples  typiques  d’ossification 
primaire  des  sutures,  le  résultat  a  été  nul.  Nous  sommes  disposés  à  croire 
avec  Bourneville  que  les  vues  anatomiques  et  physiologiques  concernant 
le  développement  du  crâne  et  du  cervelet  sur  lesquelles  se  base  la  cranio¬ 
tomie,  sont  absolument  erronées.  Cette  opération  n’a  du  reste  plus  été 
pratiquée  dans  ces  dernières  années. 

2°  Méningite  tuberculeuse  et  hydrocéphalie.  —  Étant  donné  l’impuis¬ 
sance  thérapeutique  vis-à-vis  de  la  méningite  tuberculeuse,  on  s’est  demandé 
si  l’on  ne  pourrait  pas  agir  directement  sur  l’infiltration  tuberculeuse,  loca¬ 
lisée  d’ordinaire  à  la  base  de  l’encéphale.  Expérimentalement,  il  semble 
possible  d’irriguer  la  base  de  l’encéphale.  En  injectant  une  solution  chaude 
de  gélatine  colorée  en  un  point  quelconque  de  la  cavité  subdurale  du  crâne, 
au-dessus  de  la  tente  du  cervelet,  on  retrouve  la  gélatine  sur  toute  l’étendue 
de  l’arachnoïde,  soit  à  la  base,  soit  à  la  surface  des  hémisphères  des  deux 
côtés.  Se  basant  sur  ces  faits,  le  professeur  Rotgans  a,  dans  deux  cas  de 
méningite  tuberculeuse,  injecté  dans  la  cavité  subdurale  une  émulsion 
iodoformée.  On  a  bien  retrouvé  à  l’autopsie  l’iodoforme  à  la  base,  mais 
les  enfants,  opérés  alors  qu’ils  étaient  déjà  dans  le  coma,  ont  succombé 
un  ou  deux  jours  après  l’opération. 

Nous  avons  observé  un  fait  analogue  fort  intéressant,  qui  mérite  d’être 
mentionné. 

Obs.  I.  Winkler  et  Rotgans  (inédite).  Hydrocéphalie  interne,  suite 
d'otite  tuberculeuse ;  injection  iodoformée  intr a-ventriculaire.  —  Une  fillette  de 
onze  ans  était  souffrante  depuis  le  premier  âge  d’une  otite  maligne  chronique. 
On  avait  constaté  des  bacilles  tuberculeux  dans  le  pus.  Elle  entra  à  la 
clinique  névrologique,  parce  qu’une  épilepsie  unilatérale  gauche,  débutant 
par  l’angle  de  la  bouche,  fit  soupçonner  un  abcès  otitique  ou  une  ménin¬ 
gite  tuberculeuse.  La  trépanation  faite  sur  la  partie  postéro-supérieure  du 
lobe  temporal,  on  laissa  la  dure-mère  intacte  et  on  aspira  à  une  profondeur 
de  1  centimètre  environ,  par  une  canule,  un  liquide  séro-purulent  conte¬ 
nant  une  forte  quantité  d’albumine,  de  rares  leucocytes  et  des  fibres  ner¬ 
veuses.  Il  en  vint  une  quantité  considérable.  On  injecta  à  sa  place  une 
quantité  égale  d’émulsion  iodoformée.  Puis  on  recousit  la  plaie.  Quelques 
semaines  plus  tard,  et  ensuite  à  deux  ou  trois  reprises,  on  réitéra  les  mêmes 
manœuvres  à  travers  la  peau,  au  niveau  de  la  couronne  de  trépan.  Au 
début,  le  résultat  sembla  favorable;  les  attaques  jacksoniennes  cessèrent. 
Mais  la  démence  s’accentua.  Environ  un  an  plus  tard,  la  malade  fut  revue 
dans  la  clinique  des  aliénés  au  Wilhelmina  Gasthuis.  Elle  était  contracturée 
des  quatre  membres  et  amaurotique  par  atrophie  papillaire.  Elle  mourut 
dans  un  état  complet  de  démence,  en  novembre  1899.  A  l’autopsie,  on  trouva 
une  méningite  tuberculeuse  de  la  base  et  une  hydrocéphalie,  dont  la  photo- 
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graphie  ci-jointe  démontre  l’importance.  Il  n’y  avait  plus  trace  d’iodoforme 
au  niveau  des  ventricules. 


Fig  5.  —  Hydrocéphalie  interne,  suite  d’une  méningite  tuberculeuse,  d’origine  otitique 
(carie  du  rocher).  Trois  ou  quatre  fois,  le  ventricule  est  vidé  par  ponction,  à 
travers  une  couronne  de  trépan.  L'aspiration  du  sérum  a  été  suivie  chaque  fois 
d’injection  d’une  solution  d’huile  iodoformée.  Mort  un  an  environ  après  l’inter¬ 
vention  opératoire. 
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En  somme,  cette  observation  démontre  que  le  traitement  local  de  l’épen- 
dyme  ventriculaire  lui-même  est  possible,  sans  mort  immédiate:  une  amé¬ 
lioration  notable  a  même  été  la  conséquence  directe  de  l’injection. 

Quant  au  traitement  de  V hydrocéphalie  par  la  ponction  et  le  drainage 
permanent  des  ventricules  latéraux,  il  a  été  abandonné  après  plusieurs 
tentatives  infructueuses.  Au  Kinderziekenhuis  d’ Utrecht,  le  Dr.  van  der 
M  eu  1  en  a  fait  deux  fois  cette  opération  sur  la  demande  de  feu  le  Dr.  Hulshof. 
Les  deux  malades  ont  succombé  en  quelques  semaines.  Dans  un  cas  du 
Dr.  Guldenarm,  la  mort  est  survenue  en  quelques  jours. 

La  ponction  lombaire  a  été  également  abandonnée  dans  l’hydrocéphalie. 
A  la  clinique  nerveuse  d’Amsterdam,  elle  a  été  pratiquée  5  fois  sans  résul¬ 
tat  notable.  Dans  deux  cas,  la  ponction  donna  de  10  à  15  grammes  de 
liquide:  on  ne  pouvait  en  attendre  aucun  effet.  Mais  même  dans  des  cas, 
où  deux  fois  à  court  intervalle,  80  et  100  centimètres  cubes  de  liquide 
s’écoulèrent,  où  l’influence  de  l’intervention  sur  la  circonférence  du  crâne 
fut  visible  et  mesurable,  où  l’on  constata  l'affaissement  de  la  grande  fonta¬ 
nelle,  où,  après  l’opération  un  pansement  très  serré  fut  appliqué,  le  résultat 
fut  nul,  ou  à  peu  près  nul. 

Dans  la  méningite  aiguë  au  contraire,  la  ponction  lombaire,  outre  sa 
valeur  diagnostique,  qui  suffira  à  elle  seule  à  la  conserver  dans  la  pratique, 
nous  a  donné  dans  un  cas  un  résultat  encourageant. 

Ob  s.  I.  Winkler  et  Gohl  ( \né,à\te).  Méningite  aigue  tuberculeuse.  Ponc¬ 
tion  lombaire.  Guérison.  —  Une  jeune  fille  de  dix-huit  ans  fut  amenée  à 
la  clinique  de  psychiatrie  du  Wilhelmina  Gasthuis,  le  février  1898,  avec 
les  symptômes  d’une  méningite  aigue.  Depuis  le  4,  elle  avait  la  fièvre,  du 
délire  avec  hallucinations  de  la  vue  ;  elle  souffrait  de  maux  de  tête  violents, 
ne  mangeait  pas  et  vomissait  de  temps  en  temps  ;  elle  avait  eu  deux  accès 
épileptiques.  Lorsqu’elle  fut  apportée  à  la  clinique,  la  fièvre  était  peu  in¬ 
tense  (de  37°,  6  à  38°.  8),  le  pouls  irrégulier,  de  72  à  100,  la  respiration 
profonde,  de  13  à  14.  Coma  profond.  Raideur  des  muscles  de  la  nuque; 
trismus,  rigidité  du  tronc  et  des  membres.  Réflexes  hypogastriques  abolis 
et  réflexes  profonds  exagérés;  dermographie  intense.  Les  pupilles  inégales 
et  très  larges  réagissaient,  quoique  lentement,  à  la  lumière.  Strabisme  con¬ 
vergent  gauche.  Névrite  optique  double.  Le  côté  droit  du  corps  était  incom¬ 
plètement  paralysé.  Miction  et  défécation  involontaires.  En  l’absence  d’otite 
ou  de  rhinite,  nous  pensâmes  à  la  méningite  tuberculeuse,  en  faisant 
toutefois  des  réserves  sur  la  possibilité  d’une  méningite  cérébro-spinale, 
malgré  l’absence  de  donnée  épidémique.  La  ponotion  lombaire  faite  par 
le  Dr.  Gohl  donna  12  centimètres  cubes  d’un  liquide  séreux  et  fortement 
albumineux,  où  le  Dr.  Jenny  Weyer  mans  trouva  des  bacilles  tuber¬ 
culeux:  l’inoculation  aux  cobayes  resta  négative.  Or,  au  bout  de  quatre 
semaines,  la  jeune  fille  était  complètement  guérie  et  elle  l’est  encore  aujour¬ 
d’hui  ;  fi  ne  reste  plus  trace  de  la  névrite  optique.  En  somme,  c’est  là  un 
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fait  de  guérison  fort  intéressant  de  méningite,  peut-être  tuberculeuse,  quoi¬ 
qu’on  ne  puisse  être  à  cet  égard  tout  à  fait  affirmatif,  l’inoculation  aux 
cochons  d’Inde  étant  restée  négative. 

3°.  Epanchements  hémorragiques  et  sérenx  subduraux.  —  C’est  dans 
les  épanchements  sous-duraux  qu’ont  été  obtenus  les  plus  beaux  résultats 
de  la  chirurgie  nerveuse,  bien  entendu  lorsque  ces  épanchements  sont  la 
suite  d’un  traumatisme  et  non  quand  ils  accompagnent  la  démence  para¬ 
lytique  ou  quand  ils  se  développent  chez  les  alcooliques  et  les  syphilitiques. 

Parmi  cinq  épanchements  hémorragiques,  deux  ont  guéri  après  l’opé¬ 
ration.  Il  s’agissait  d’hémorragie  subdurale  après  un  traumatisme.  Ils  ont 
été  publiés  par  le  Dr.  B  u  r  i  n  g  h  Boekhout8  et  par  le  Dr.  van  E  y  k  9, 
Trois  autres  ont  succombé.  Il  s’agissait  d’hémorragie  spontanée.  Un  a  été 
publié  par  le  Dr.  van  Eyk10.  Uu  autre  a  été  opéré  par  le  Dr.  van 
Dissel  à  Utrecht.  Il  s’agissait  d’un  homme  de  cinquante-six  ans,  grand 
buveur,  qui  entra  à  l’hôpital  avec  du  délire,  des  spasmes  convulsifs,  hémi¬ 
plégie  droite  et  aphasie.  Une  trépanation  fut  faite  à  gauche  et  il  s’écoula 
une  énorme  quantité  de  sang  noirâtre  et  liquide.  La  mort  survint  le  lende¬ 
main.  A  l’autopsie,  on  trouva  qu’il  y  avait  à  droite  une  autre  hémorragie 
subdurale.  Enfin,  un  cas  d’hématome  strié  a  été  opéré  par  le  professeur 
Rotgans.  La  mort  est  survenue  au  bout  de  quelques  jours  et  à  l’autopsie 
on  trouva,  à  distance  du  champ  opératoire,  un  foyer  d’encéphalite  aiguë, 
cause  probable  de  la  putréfaction  du  sang  évacué  par  la  trépanation. 

Deux  fois,  en  opérant  avec  le  diagnostic  d’hémorragie  subdurale,  nous 
avons  trouvé  à  la  place  de  sang  un  épanchement  considérable  de  liquide 
séreux. 

Ob  s.  I.  Winkler  et  Gohl  (inédite).  Traumatisme.  Epanchement  séreux 
sous-dural.  Guérison.  —  Une  femme  de  soixante-sept  ans,  trouvée  sans  con¬ 
naissance  sous  l’escalier  de  sa  maison,  fut  apportée  le  30  décembre  1895 
dans  la  clinique  du  Wilhelmina  Gasthuis.  La  connaissance  revint  peu  à 
peu.  A  l’examen,  outre  une  contusion  du  côté  gauche  de  la  face,  on 
constata  qu’elle  était  hémiplégique  droite  avec  aphasie  motrice  incomplète. 
Les  membres  droits,  surtout  la  jambe,  étaient  le  siège  de  mouvements 
spasmodiques  qui  ne  ressemblaient  pas  aux  crises  jacksoniennes.  On  diagno¬ 
stique  fracture  du  crâne  probable  et  épanchement  sanguin  au-dessus  de  la 
zone  motrice.  Le  Dr.  Gohl  l’opéra,  le  8  janvier  1898.  Il  fit,  en  corres¬ 
pondance  avec  la  partie  supérieure  de  la  région  motrice,  des  lambeaux 
taillés  par  la  méthode  de  Wagner.  La  dure-mère  se  montra  fibrineuse, 
tendue,  fluctuante,  et  après  incision,  donna  issue  à  un  jet  de  liquide  séreux; 
puis  elle  s’affaissa  vers  le  cerveau  avec  une  telle  force  qu’une  hémorragie 
abondante  se  fit  entre  la  dure-mère  et  l’os,  sans  doute  par  décollement  des 
veines  qui  se  jettent  dans  le  sinus  sagittal.  La  malade  guérit,  mais  resta 
démente. 
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O  b  s.  II.  Winkler  et  K  or  te  weg  (inédite).  Traumatisme.  Hémiplégie. 
Epanchement  séreux.  —  Dans  le  second  cas,  il  s’agissait  d’un  homme  de 
quarante-deux  ans,  tombé,  quatre  ans  auparavant,  sur  la  tête.  Dans  la  clinique 
du  professeur  Winkler,  on  diagnostiqua  un  hématome  subdural,  en  suspec¬ 
tant  une  démence  paralytique.  Après  une  série  d’accès  épileptiformes  accom¬ 
pagnés  de  spasmes  jacksoniens  à  droite,  il  survint  une  hémiplégie  droite, 
avec  aphasie  et  démence.  La  tête  était  très  douloureuse  à  la  pression  dans 
la  région  fronto-pariétale  gauche.  Ici  encore,  après  incision  de  la  dure-mère 
il  s’écoula  une  quantité  considérable  de  liquide  séreux  ;  le  cerveau  était 
plutôt  induré  que  ramolli.  L’opération  fut  faite  par  le  professeur  Ivorte- 
weg.  Quelques  semaines  plus  tard,  la  mort  survint.  A  l’autopsie  on  trouva 
une  thrombose  des  veines  accompagnant  les  branches  de  l’artère  sylvienne, 
avec  ramollissement  d’une  grande  partie  du  lobe  fronto-pariétal. 

En  somme  sur  8  cas  que  nous  pouvons  citer  soit  d’après  la  littérature 
néerlandaise,  soit  d’après  nos  documents  personnels,  nous  avons  trois  gué¬ 
risons  (deux  hémorragies  subdurales,  une  pachi-méningite  séreuse,  toutes 
trois  traumatiques),  et  cinq  morts  (trois  paralysies  générales,  un  hématome 
strié  infecté,  une  hémorragie  durale). 

De  ces  faits,  nous  rapprocherons  un  fait  intéressant  de  ligature  d’une 
branche  volumineuse  de  l’artère  sylvienne. 

O  b  s.  I.  Gulden  arm  (inédite).  Déchirure  de  la  sylvienne.  Intervention. 
Guérison.  —  Un  homme  de  vingt-six  ans  s’était  enivré  à  la  kermesse 
de  Culemborg,  en  juin  1894.  Au  retour,  il  reçut  un  coup  de  canne  plombée 
qui  lui  fractura  le  temporal,  sur  le  côté  gauche  de  la  tête.  Lorsqu’il  entra 
au  Diaconnessenhuis  d’ Utrecht,  il  était  dans  le  coma.  Le  lendemain  le 
coma  persistait.  Le  Dr.  Guide narm  agrandit  la  plaie  cutanée  et  trouva 
une  fracture  avec  enfoncement  osseux,  cerna  cet  enfoncement  par  une 
série  de  couronnes  de  trépan,  puis  enleva  l’os.  Il  y  avait  un  épanchement 
sanguin  subdural  considérable.  La  dure-mère  fut  ouverte.  Un  fragment 
osseux  s’était  enfoncé  dans  le  cerveau  et  avait  lésé  une  grosse  branche 
de  l’artère  sylvienne  qui  fut  liée.  Une  semaine  plus  tard,  le  coma  avait 
disparu  et  la  plaie  était  en  bonne  voie  de  guérison.  Mais  il  persistait  une 
surdité  verbale  absolue,  avec  paraphasie.  Cette  parapbasie,  ajoutée  à  une 
loquacité  extrême,  simulait  la  confusion  mentale.  L’affaire  ayant  eu  des 
suites  judiciaires,  il  y  eut  beaucoup  de  peine  à  démontrer  aux  juges  que 
l’homme  n’était  pas  aliéné.  Du  reste  le  malade  est  guéri  et  la  paraphasie, 
ainsi  que  la  surdité  verbale,  se  sont  beaucoup  améliorées. 

4°.  Abcès  cérébraux.  —  La  littérature  otologique  de  notre  pays  offre 
un  certain  nombre  de  cas  où  des  interventions  sur  la  mastoïde  et  le  rocher 
ont  mené,  en  suivant  la  voie  l’infection,  à  l’évacuation  d’abcès  extradu- 
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raux  (Guye12),  mais  nous  ne  connaissons  pas  d’opération  primitive  poux- 
abcès  extra-dural,  ni  d’intervention  pour  thrombose  ou  phlébite  de  sinus. 

Toutefois  Korteweg11  a  étudié  la  ligature  de  la  jugulaire  dans  la  throm¬ 
bose  du  sinus  latéral.  Il  relève  les  cas  publiés  et  constate  que  la  ligature  de 
la  veine  non  oblitérée  est  dangereuse  et  expose  à  ce  que  des  particules  du 
thrombus  soient  entraînées  dans  la  circulation.  On  ne  doit  donc  chercher 
d’emblée  la  jugulaire  que  s’il  y  a  un  véritable  phlegmon  du  cou.  Sinon 
il  faut  d’abord  faire  l’opération  auriculo-crânienne,  et  attendre.  Si  les  acci¬ 
dents  ne  cèdent  pas,  on  va  à  la  recherche  de  la  jugulaire,  mais  le  plus 
haut  possible,  car  on  ne  doit  pas  avoir  pour  but  de  la  lier,  mais  seulement 
de  l’ouvrir,  en  tant  que  foyer  infecté  :  dans  ce  but,  on  la  lie,  on  la  coupe 
au-dessus,  et  l’on  tamponne  le  bout  supérieur. 

D’autre  part,  nous  connaissons  cinq  cas  d’intervention  pour  abcès  céré¬ 
braux  sans  compter  un  certain  nombre  d’autres,  que  nous  savons  avoir 
été  exécutés,  sans  en  connaître  des  détails. 

O  b  s.  I.  Gulden  arm,  Huysman  et  Winkler13.  Ab  dès  cérébraux. 
Opération.  Mort.  —  H.  V.,  trente  et  un  ans,  souffrait  d’otite  depuis  1879. 
Le  19  février  1890,  il  fut  amené  au  Diaconessenhuis  à  Utrecht,  se  plai¬ 
gnant  de  maux  de  tête,  vertiges,  titubation  et  détérioration  de  la  vue. 
Surdité  à  gauche.  Paralysie  du  nerf  facial  gauche.  Pas  de  paralyse,  ni 
sensitive,  ni  motrice  du  côté  des  membres.  Pas  de  trouble  de  la  parole. 
Aucun  symptôme  du  côté  de  l’apophyse  mastoïde  non  douloureuse  à  la 
pression.  Pas  de  point  douloureux  à  la  pression  sur  le  crâne.  Titubation, 
Névrite  optique  double.  Température  entre  37°, 4  et  37°, 6  le  matin,  39,6 
et  39°, 8  le  soir,  avec  pouls  lent  (66  et  74).  Le  24  février,  délire  avec  som¬ 
nolence,  vomissements:  la  température  s’élève  à  38°, 5,  le  matin.  Le  25 
février,  le  Dr.  Gulden  arm  ouvrit  l’apophyse  gauche  malade,  établit  une 
communication  large  avec  la  caisse  du  tympan,  désinfecta  la  cavité  et  la 
remplit  avec  de  la  gaze  iodoformée,  puis  se  dirigeant  en  haut,  ouvrit  le 
crâne  à  la  partie  supérieure  de  la  plaie.  Lorsque  la  dure-mère  fut  ouverte 
un  jet  de  pus  d’une  odeur  fétide  s’écoula.  Le  26  février  la  température 
était  de  37°,  1;  le  soir  39°, 8.  Le  pouls  à  100.  Névrite  optique  et  nystagmus. 
Somnolence  accrue.  Le  27  février,  couronne  de  trépan  à  2  centimètres 
au-dessus  de  l’ouverture  antérieure,  au  lieu  d’élection  de  Bergmann  ;  la 
dure-mère  ouverte,  une  aiguille  est  enfoncée  dans  l’écorce  et  à  3  centimè¬ 
tres  de  profondeur  rencontre  une  sonde  introduite  dans  l’ouverture  faite 
le  25  février.  Pas  de  pus.  La  sonde  est  alors  dirigée  du  côté  de  la  tente 
du  cervelet  et  tout  à  coup  il  s’écoule  une  grande  quantité  de  pus  d’odeur 
fétide.  Un  tube  de  Bowman  est  introduit  et  sert  à  faire  un  lavage  avec 
du  sublimé  (1/5000  à  40°).  Drain  profond,  pansement.  Le  28  février  tem¬ 
pérature  36°, 8  ;  le  soir  38°.  Céphalée  absolument  disparue  ;  plus  de  vomisse¬ 
ments;  le  malade  se  souvient  de  tout  ce  qui  s’est  passé.  Du  premier  au  8 
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mars  l’état  s’aggrave.  Température  du  soir  39  à  40°  C.  Délire  et  somno¬ 
lence;  le  drain  ne  fonctionne  pas;  pas  une  goutte  de  pus  ne  s’écoule.  Le  10 
mars,  grande  amélioration  subite  ;  le  pansement  renferme  une  quantité  énorme 
de  pus  verdâtre,  environ  la  valeur  d’une  tasse  à  thé.  A  partir  de  ce  jour,  la 
guérison  fit  de  grands  progrès.  Le  8  avril,  le  malade  quittait  l’hôpital,  en 
apparence  guéri.  Titubation,  céphalée,  vertiges,  vomissements,  tout  avait 
disparu.  Déjà  le  14  avril,  il  revenait  avec  une  température  de  40°  C.  le 
soir,  sans  symptômes  cérébraux.  Après  un  nouveau  pansement,  une  désin¬ 
fection  rigoureuse  de  la  plaie,  la  température  s’abaissa.  Il  resta  dans  une 
très  bonne  condition  à  l’hôpital,  lorsque  vers  le  20  d’avril,  il  commenga 
à  délirer,  avec  somnolence.  Il  semblait  absolument  sourd  des  deux  oreilles. 
Il  ne  pouvait  pas  parler,  et  le  matin  du  22  avril  avant  qu’une  nouvelle 
intervention  fût  faite,  un  accès  convulsif  mit  fin  à  sa  vie.  A  l’autopsie,  carie 
du  rocher  gauche  qui  présentait  trois  perforations  vers  la  fosse  crânienne 
moyenne,  une  vers  la  fosse  crânienne  postérieure;  la  dure-mère  était 
adhérente  au  lobe  temporal.  Dans  ce  lobe  se  trouvait  un  abcès,  gros  comme 
un  citron,  ouvert  dans  la  corne  inférieure  du  ventricule;  un  autre  abcès  se 
trouvait  dans  l’hémisphère  gauche  du  cervelet. 

Obs.  II  Guldenarm,  Huysmanet  Winkler  (inédite).  A  bcès  cérébral. 
Opération.  Guérison.  —  Une  jeune  fille  de  vingt-quatre  ans,  souffrant 
depuis  quelques  mois  d’une  otite  moyenne,  fut  apportée  au  Diacones¬ 
senhuis  en  avril  1892.  De  temps  en  temps,  elle  avait  un  écoulement 
purulent  de  l’oreille,  et  depuis  les  derniers  trois  mois,  la  parole  état  inintel¬ 
ligible.  Elle  se  plaignait  d’une  douleur  intermittente  au  côté  gauche  de  la 
tête,  qui  en  s’aggravant  s’était  compliquée  de  vomissements,  et,  depuis  une 
dizaine  de  jours,  d’une  surdité  verbale  à  peu  près  complète  avec  paraphasie 
accusée.  Parfois  la  température  du  soir  s’élevait  jusqu’à  38°, 5  C.  Le  pouls 
variait  entre  60  et  76.  Névrite  optique  double.  Le  2  mai  1892,  le  Dr. 
Guldenarm  ouvrit  l’antre  mastoïdien,  et  ayant  trouvé  les  cellules  rem¬ 
plies  de  pus,  fit  communiquer  l’antre  avec  le  cavum  tympani.  Puis  il 
ouvrit  le  crâne  au  lieu  d’élection  par  trois  couronnes  de  trépan.  Après  inci¬ 
sion  de  la  dure-mère,  le  cerveau,  d’une  couleur  gris-bleuâtre,  fit  présumer 
qu’il  existait  un  abcès  directement  sous-jacent.  En  effet,  on  évacua  30  centi¬ 
mètres  cubes  de  pus  jaunâtre,  qui  était  contenu  dans  une  membrane  épaisse 
de  un  à  un  millimètre  et  demi  qui  fut  extirpée.  La  réaction  à  l’opération 
fut  minime.  Le  10  mai  la  malade  se  levait,  et  elle  sortait  le  15  juin  1892,1a 
névrite  optique  étant  améliorée  ainsi  que  la  paraphasie.  Elle  n’a  pas  été 
revue  depuis. 

Obs.  III.  Pel  et  Wes  ter  man  14.  Abcès  cérébral.  Opération.  Mort.  —  Une 
malade  atteinte  d’otite  depuis  des  années  souffrait  depuis  quelques  jours 
de  troubles  de  la  parole,  de  parésie  progressive  des  membres  droits,  coma, 
pouls  54,  raideur  du  cou,  hyperesthésie  oculaire  excessive,  pupille  à  droite 
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dilatée  et  immobile.  Diagnostic:  abcès  ou  méningite,  ou  les  deux.  Un  abcès 
fut  trouvé  dans  le  lobe  temporal.  Guérison,  malgré  le  coma  et  les  symp¬ 
tômes  méningitiques. 

Obs.  IV.  A.  Sikkel15.  Abcès  cérébral.  Opération.  Guérison.  —  Malade 
de  dix-sept  ans,  antécédents  tuberculeux  héréditaires  et  personnels.  Depuis 
douze  ans,  otorrhée.  Dans  l’oreille  gauche,  granulations  polypeuses  et  pus 
fétide.  Malgré  les  soins  qu’on  prend  pour  l’évacuation  de  ce  pus,  survien¬ 
nent  de  la  céphalée,  des  nausées,  des  vomissements,  de  l’empâtement 
autour  de  l’apophyse  mastoïde  qui  devient  douloureuse.  Température  40°. 
Intellect  intact.  Giselage  de  l’antre  jusqu’à  l’oreille  moyenne:  grattage  des 
granulations.  Mieux  pendant  quatre  jours.  Puis,  en  même  temps  que  la 
température  s’éleva,  se  développèrent  des  phénomènes  cérébraux  :  céphalée, 
aphasie,  apathie,  douleur  au-dessus  de  l’oeil  gauche.  Urine  sans  sucre  ni 
albumine.  Difficulté  pour  s’exprimer,  bien  que  le  malade  comprenne  tout. 
Le  jour  suivant,  pupille  gauche  plus  petite  que  la  droite,  toutes  les  deux 
réagissant  bien.  Le  surlendemain,  parésie  du  facial  inférieur  droit,  puis  du 
bras  droit.  Ptosis  à  gauche,  somnolence.  Puis  perte  de  connaissance.  Diag¬ 
nostic:  abcès  du  lobe  temporal.  Il  fut  découvert  par  la  trépanation.  Dès 
le  réveil  de  la  narcose,  le  malade  se  trouvait  mieux.  Le  jour  suivant  le 
ptosis  et  l’inégalité  pupillaire  s’effacèrent;  puis  ce  fut  le  tour  de  la  parésie 
du  facial  et  du  bras.  Le  retour  de  la  parole  fut  plus  lent;  le  malade 
reconnaissait  les  objets,  mais  leur  donnait  souvent  de  faux  noms,  ou  les 
désignait  du  geste.  Tremblement  fréquent  des  paupières.  Phases  de  mieux 
et  de  pire.  Il  ne  répète  qu’avec  difficulté  les  mots  qu’on  dit  devant  lui  ; 
il  ne  comprend  plus  les  mots  en  langue  étrangère  qu’il  connaissait  avant. 
Un  mot  bien  prononcé  est  de  nouveau  oublié  au  bout  d’une  dizaine  de 
minutes.  Ecriture  défectueuse.  Les  plaies  vont  bien  ;  l’aphasie  s’atténue 
lentement;  il  finit  par  pouvoir  nommer  exactement  les  objets  qui  l’entou¬ 
rent  ;  mais  il  ne  se  souvient  plus  de  leur  dénomination  en  langue  étrangère, 
qu’il  est  obligé  de  rapprendre.  Guérison  suivie  trois  ans,  avec  troubles 
persistants  de  la  parole. 

O  b  s.  V.  Rotgans16.  Abcès  cérébelleux.  Interventions  multiples.  Mort.  — 
Garçon  de  seize  ans  Otite  moyenne  gauche  depuis  douze  ans.  Depuis  long¬ 
temps  ont  été  pratiquées  des  opérations  sur  le  pharynx  et  la  mastoïde. 
Toutefois  la  suppuration  avait  persisté,  très  fétide.  Développement  intel¬ 
lectuel  très  médiocre,  le  rendant  seulement  susceptible  d’être  employé  pour 
les  gros  ouvrages.  Incontinence  nocturne  d’urine.  Onanisme.  Depuis  un 
mois  les  douleurs  d’oreille  avaient  augmenté,  en  empêchant  le  sommeil  ; 
toutefois  il  continua  à  travailler  jusqu’à  six  jours  avant  l’opération.  Lors¬ 
qu’il  s’alita,  il  était  somnolent,  avec  des  douleurs  dans  le  côté  gauche  de 
la  tête  et  sur  tout  le  corps.  Pas  d’incontinence  des  matières,  ni  délire,  ni 
vomissements.  Il  se  couchait  sur  le  côté  droit,  mais  cela  datait  de  long- 
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temps.  Les  yeux  étaient  révulsés  en  haut.  Pas  de  perte  de  connaissance, 
mais  le  malade  ne  s’attachait  à  rien.  Pas  de  troubles  moteurs  ou  sensitifs. 
Parésie  pupillaire  bilatérale,  plus  accentuée  à  droite.  Rétraction  du  cou. 
Pouls  48  à  70.  Température  37,6-39,9.  Respiration  21.  Peu  de  pigment 
sanguin  et  d’indican  dans  l’urine.  Du  pus  fétide  s’écoule  de  l’oreille  gauche 
et  de  la  fistule  mastoïdienne.  Granulations  dans  la  cavité  tympanique. 
Douleurs  sur  toute  l’étendue  de  la  mastoïde.  Le  jour  suivant  apparition,  de 
de  tous  les  symptômes;  cyanose  par  paralysie  progressive  du  cœur,  qui 
s’annule  par  une  injection  camphrée.  On  pense  à  un  abcès  cérébral,  de 
localisation  vague  et  l’on  se  décide  à  opérer,  malgré  la  crainte  de  voir  suc¬ 
comber  le  malade  sur  la  table  d’opération.  La  narcose  est  bien  supportée. 
Ablation  de  tout  l’os  malade  jusqu’à  l’oreille  moyenne;  puis  trépanation 
au  centre  du  lobe  temporal.  On  fait  plusieurs  ponctions,  jusqu’au  ventricule 
latéral,  sans  trouver  de  pus.  Couronne  de  trépan  sur  le  cervelet.,  ici  encore 
la  dure-mère  a  son  aspect  et  ses  battements  normaux.  Une  ponction  dirigée 
légèrement  en  avant,  donne  cependant  5  à  6  cent,  cubes  de  pus  fétide  ; 
drain  dans  le  trajet  cérébral  correspondant.  Pendant  les  premiers  jours,  il 
y  eut  une  amélioration  générale,  qui  alla  jusqu’au  retour  de  la  connais¬ 
sance  ;  mais  sept  jours  plus  tard,  élévation  de  la  température  et  somnolence. 
Il  s’était  produit  une  hernie  cérébrale,  et  consécutivement  de  la  rétention 
du  pus  qui  fut  évacué  par  une  ponction  le  long  du  trajet  du  drain.  Une 
semaine  plus  tard,  pleurésie,  pneunomie  avec  crachats  fétides.  Améliora¬ 
tion  très  lente.  Au  bout  de  cinq  semaines,  le  drain  put  être  raccourci  de 
1  centimètre;  ensuite  le  prolapsus  s’affaisa  de  lui-même.  Une  intervention 
ultérieure  sur  la  mastoïde  fut  encore  nécessaire;  mais  enfin  le  malade  finit 
par  guérir,  ne  conservant  que  sa  suppuration  auriculaire  :  il  redevint  gai 
et  susceptible  de  travailler  ;  la  stase  pupillaire  s’était  dissipée  ;  la  vision 
était  normale.  La  guérison  dura  dix  mois,  puis  les  symptômes  cérébraux 
reparurent.  Une  nouvelle  opération  resta  sans  effet  et  le  malade  mourut 
un  mois  plus  tard.  On  trouva  une  destruction  de  tout  l’hémisphère  céré¬ 
belleux  gauche. 

Tels  sont  les  cas  d’abcès  cérébraux  que  nous  avons  pu  recueillir  dans 
la  littérature  néerlandaise.  Nous  croyons  qu’à  présent,  la  plupart  des  abcès 
cérébraux  d’origine  otitique  sont  traités  par  l’intervention,  quand  ils  sont 
diagnostiqués;  mais  nous  croyons  aussi  que  cette  intervention  se  fait  trop 
tard,  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Le  diagnostic  des  complications  intra¬ 
crâniennes  des  otites  est,  en  effet,  très  difficile  et  ce  que  disent  les  Alle¬ 
mands  à  ce  sujet  „Mehr  Zeichen  warten,  mehr  Leichen  warten”  n’est  que 
trop  vrai.  Bien  souvent  le  neurologiste  n’est  appelé  que  lorsque’une  inter¬ 
vention  sur  la  mastoïde  a  été  faite  sans  succès,  et  il  lui  arrive,  ainsi  que 
cela  nous  est  arrivé,  de  diagnostiquer  méningite  où  il  y  avait  abcès  et 
inversement. 
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5°.  Tumeurs  cérébrales.  —  Un  grand  nombre,  environ  une  quarantaine 
d’interventions,  ont  été  faites  dans  les  Pays-Bas  avec  le  but  d’extirper  une 
tumeur  cérébrale. 

Nous  allons  tout  d’abord  mettre  à  part  une  série  de  cas  dans  lesquels 
il  s’agissait  de  tumeurs  extra-cérébrales  circonscrites  et  extirpables ,  trouvées 
soit  pendant  l’opération,  soit  à  l’autopsie.  Cette  séparation  est  nécassaire, 
car  il  s’agit  là  d’un  groupe  dont  le  pronostic  est  tout  spécialement  favorable. 

O  b  s.  I.  Guldenarm  et  Winkler  17.  Ostéome  du  crâne.  Ablation. 
Guérison.  —  Femme  A.  F.  quarante-trois  ans;  céphalée  depuis  l’âge  de 
quinze  ans  ;  depuis  quarante  ans,  elle  a  subi,  à  trois  ou  quatre  reprises,  des 
paroxysmes  suivis  de  somnolence  et  de  vomissements.  Anosmie  à  droite. 
Une  exostose,  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  pigeon,  occupe  le  centre  de  l’os 
frontal  droit.  Le  Dr.  Guldenarm  l’enlève  le  4  juillet  1890;  elle  pèse  25 
grammes.  Guérison  complète,  avec  disparition  de  la  céphalée.  La  malade 
n’a  été  suivie  que  six  mois.  Elle  est  revue  saine  et  sans  céphalées,  en  1900. 

O  b  s.  II.  Korte  weg  et  Winkler  18.  Sarcome  fusocellulaire  de  la  pie- 
mére.  Ablation  partielle.  Guérison.  —  Homme  de  quarante-huit  ans,  forgeron 
travaillant  dans  une  fabrique  d’ozone.  En  avril  1896,  en  se  promenant,  il 
sentit  tout  à  coup  une  faiblesse  dans  la  jambe  gauche,  et  tomba;  puis  des 
mouvements  se  tirent  dans  la  jambe  gauche,  s’étendant  ensuite  aux  bras, 
qui  devinrent  également  incoërcibles.  Pendant  l’attaque,  le  malade  entendait 
tout  ce  qu’on  disait,  mais  ne  pouvait  ni  voir  ni  parler.  Au  bout  d’un  quart 
d’heure,  tout  était  dissipé.  Pendant  trois  semaines,  les  membres  gauches 
restèrent  plus  faibles,  puis  s’améliorèrent,  quoique  incomplètement.  Plus 
tard  survinrent  des  maux  de  tête,  qui  ensuite  ne  le  quittèrent  plus.  Con¬ 
stipation.  Les  accès  se  répétèrent  au  nombre  d’une  dizaine,  à  intervalles 
de  plus  en  plus  rapprochés.  Pas  de  vomissement,  vertiges  seulement  dans 
les  attaques.  Il  n’y  avait  dans  les  antécédents  aucune  prédisposition  héré¬ 
ditaire,  pas  de  traumatisme,  pas  de  cicatrice  crânienne.  L’homme  était 
vigoureux.  Pas  de  stase  pupillaire.  Légère  parésie  faciale  gauche;  légère 
déviation  de  la  tête  vers  la  gauche.  Parole  normale.  Pas  de  rigidité  de  la 
nuque.  L’épaule  gauche  ne  pouvait  être  soulevée  qu’avec  la  droite.  Abduction 
et  élévation  du  bras  gauche  très  laborieuses;  il  était  appliqué  au  thorax, 
légèrement  fléchi  au  coude  ;  la  main  en  pronation,  les  doigts  repliés,  le 
pouce  ouvert.  Flexion  et  pronation  de  l’avant-bras  bonnes;  extension  et 
supination  restreintes  ;  tous  les  mouvements  des  doigts  possibles,  mais  ralentis. 
Légère  contracture  du  coude  et  du  poignet,  mais  non  des  doigts.  Fonctionne¬ 
ment  normal  du  bras  droit.  Force  de  la  main  droite  40-45,  de  la  gauche 
21,  qui  descendit  plus  tard  jusqu’à  7,  jambe  gauche  raide,  avec  contracture 
cependant  facile  à  vaincre.  Pied  paralysé.  Réflexes  pérostiques  et  tendineux 
exagérés  aux  bras,  réflexe  abdominal  faible  des  deux  côtés;  réflexe  crémastérien 
et  plantaire  faibles  à  gauche.  A  gauche,  clonus  patellaire  et  pédieux.  A 
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droite,  le  réflexe  patellaire  est  aussi  très  marqué.  Atténuation,  à  gauche, 
des  sensibilités  tactile  musculaire  et  thermique.  Diagnostic;  tumeur  sous- 
corticale,  et,  peut-être,  soit  pachyméningite,  soit  processus  destructif  des 
circonvolutions  rolandiques.  Opération  le  29  décembre  1896.  Après  déter¬ 
mination  par  le  procédé  de  Winkler,  un  lambeau  de  Wagner  est  taillé 
sur  le  sillon  de  Rolando.  Os  épaissi.  La  dure-mère,  qui  présente  ses  batte¬ 
ments,  est  saillante  en  un  point.  Après  qu’elle  fut  excisée,  une  tumeur  se 
montra,  facile  à  énucléer,  du  volume  d’une  pomme,  lobulée,  gris  blan¬ 
châtre.  L’hémorragie  arrêtée,  on  constate  que  la  tumeur  semble  encore 
se  prolonger  du  côté  de  la  faux  du  cerveau.  Mais  la  faiblesse  de  l’opéré 
est  si  grande,  qu’on  est  obligé  de  s’arrêter.  L’opération  avait  duré  deux 
heures.  Réunion  et  mèche.  Il  s’agissait  d’un  sarcome  à  cellules  fusiformes. 
Pendant  trente-six  heures,  hémiplégie  gauche  et  somnolence.  Le  2  décembre, 
la  connaissance  revint.  Le  jour  suivant,  pas  de  céphalée,  atténuation  des 
symptômes  paralytiques.  La  plaie  guérit  bien.  Le  5  décembre,  persiste 
encore  une  légère  parésie  faciale  ;  l’épaule  soulevée  reste  un  peu  en  retard 
sur  l’autre  :  la  tête  se  tient  bien  ;  tous  les  mouvements  du  membre  supérieur 
sont  revenus.  Force  de  la  main  28.  Le  tronc  se  tient  droit.  Les  mouvements 
du  pied  sont  revenus.  La  marche  est  raide  ;  les  réflexes  dans  ce  membre 
inférieur  sont  encore  exagérés.  La  céphalée  n’est  pas  revenue.  Quatorze 
mois  plus  tard  la  guérison  persistait  et  persiste  encore  en  1900. 

O  b  s.  III.  Sissing,  Renssen  et  Winkler  (inédite).  Endothéliorne  de 
la  duremére.  Ablation.  Guérison.  —  Mlle  T.  trente-huit  ans,  entre  en  juillet 
au  .Diaconessenhuis  d’Arnhem.  Prédisposition  nerveuse  héréditaire.  Vers 
vingt-huit  ans,  neurasthénie  grave.  Vers  1896,  elle  se  plaint  de  douleurs  et 
d’œdème  fugace  dans  la  face.  Durant  l’année  1897,  douleur  intense  dans 
la  jambe  gauche.  Depuis  avril  1898,  l’entourage  de  la  malade  observe 
qu’elle  devient  incapable  de  lire.  Les  mots  ne  viennent  plus.  Mal  à  la 
tête  en  juin.  En  juillet,  elle  devient  un  peu  démente,  elle  oublie  tout,  elle 
est  irritable.  Aphasie  motrice  complète.  Parfois  vomissements.  Pas  de  névrite 
optique.  L’odorat  et  le  goût  intacts.  Le  16  juillet  1898,  aphasie  motrice, 
parésie  de  l’angle  de  bouche  droit.  Névrite  optique  légère,  hémiplégie  à 
droite.  16  juillet;  le  Dr.  Renssen  fait  un  lambeau  de  Wagner,  découvrant 
les  circonvolutions  frontales  moyenne  et  inférieure  et  la  partie  inférieure 
de  la  rolandique  antérieure  Au  milieu  du  lambeau,  on  voit  la  dure-mère, 
qui  couvre  une  tumeur  circonscrite,  dont  les  bords  sont  reconnaissables  à 
travers  elle.  Après  avoir  ouvert  la  dure-mère  par  une  incision  cernant  la 
tumeur,  celle-ci  tombe  pour  ainsi  dire  hors  du  champ  opératoire,  sans 
qu’une  hémorragie  même  la  plus  légère  survienne.  La  tumeur  était  adhérente 
à  la  dure-mère,  elle  avait  la  grosseur  d’un  petit  œuf  de  poule.  En  une 
heure,  l’opération  est  finie.  La  malade  guérit  rapidement.  Bientôt  l’aphasie 
disparut,  sauf  que  la  malade  avait  de  la  peine  ä  trouver  ses  mots. 

Elle  est  restée  guérie  jusqu’en  octobre  1899,  époque  à  laquelle  est 
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survenue  une  attaque  épileptiforme  dans  les  membres  droits;  à  sa  suite  la 
parole  ne  s’est  pas  embarrassée  davantage.  Agoraphobie  légère. 

Une  seconde  attaque  épileptiforme  est  survenue  en  avril  1900,  L’état 
général  et  fonctionnel  reste  cependant  bon. 

O  b  s.  IV.  Rotgans  et  Winkler  (inédite).  Endothéliome  de  la  dure- 
mère.  Ablation.  Mort  en  trois  semaines.  —  Femme  K.  quarante-un  ans.  A. 
seize  ans,  elle  a  fait  une  chute  sur  la  tête,  suivie  de  coma.  En  1897,  et 
depuis  à  trois  ou  quatre  reprises,  accès  épileptiformes  avec  convulsions  à 
droite,  qui  ont  été  suivies  de  parésie  de  l’angle  droit  de  la  bouche,  puis 
de  parésie  du  bras  droit.  Céphalée  et  vomissements  par  moments.  Le  5 
août  1898,  la  malade  est  amenée  à  la  clinique  du  professeur  Winkler. 
Le  mouvement  des  yeux  vers  le  haut  est  difficile  ;  les  doigts  droits  ne  se 
meuvent  que  difficilement.  La  sensibilité  tactile  du  pouce  gauche  est  peut- 
être  diminuée.  Exagération  des  réflexes  lumineux.  Réflexes  abdominaux 
abolis.  Névrite  optique  double,  avec  rétrécissement  du  champ  visuel.  On 
porte  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  sans  localisation  possible.  La  malade 
reste  à  la  clinique  jusqu’en  octobre  1898.  En  novembre  de  la  même  année 
elle  y  revient,  parésie  de  l’angle  de  la  bouche  gauche  et  du  bras  gauche  ;  les 
muscles  de  la  mastication,  surtout  le  masséter  gauche  sont  peu  actifs.  Les 
yeux  regardent  difficilement  en  haut.  Névrite  optique.  L’œil  gauche  est 
saillant.  L’odorat  est  aboli  des  deux  côtés.  Le  26  novembre,  vertige  avec 
convulsions  des  quatre  membres.  Le  29,  autre  vertige.  A  sa  suite  hyperes¬ 
thésie  à  droite,  hémiparésie  à  gauche.  La  malade  tombe  comme  si  elle 
était  ivre.  En  décembre,  la  malade  se  plaint  de  faire  involontairement  de 
profonds  soupirs;  le  tracé  de  la  respiration  montre  qu’ils  se  reproduisent 
à  intervalles  réguliers.  Un  point  douloureux  est  apparu  sur  la  partie  droite 
du  crâne  ;  la  percussion  à  ce  niveau  donne  un  son  tympanique  avec  bruit 
de  pot  fêlé.  La  malade  est  devenue  démente.  En  avril  1899,  la  démence 
s’accentue.  Cécité  absolue.  Plus  de  vertiges.  Le  point  douloureux  et  le  bruit 
de  pot  fêlé  persistent.  Diagnostic  :  tumeur  dans  le  lobe  frontal  droit.  Le 
professeur  Rotgans  taille  un  lambeau  de  Wagner  de  manière  à  mettre 
à  nu  tout  le  lobe  frontal  droit,  point  douloureux  au  milieu.  Hémorragie 
osseuse  considérable.  L’incision  de  la  dure-mère  permet  d’extraire  sans 
difficulté  une  tumeur  sarcomateuse  qui  refoulait  le  cerveau  et  tendait  à 
perforer  l’os.  Son  volume  dépassait  celui  d’une  orange;  elle  pesait  180  gram¬ 
mes.  Reposition  de  la  dure-mère  sans  sutures.  Malade  très  faible.  Elle  se 
remonta  quelque  peu,  puis  survint  une  pneumonie  à  laquelle  elle  succomba 
au  bout  de  trois  semaines. 

O  b  s.  V.  Pel  et  K  orte  weg  10.  Fibrome  de  la  pie-mère  Ablation.  Mort 
de  shock.  —  Femme  célibataire  de  quarante-six  ans,  reçue  à  la  clinique  le 
27  septembre  1893.  Elle  souffre  depuis  un  an  de  nervosité,  de  vertiges,  de 
perte  de  la  mémoire,  de  faiblesse  du  bras  droit,  surtout  a.u  niveau  de  la 
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main,  et  de  difficulté  de  la  marche.  La  maladie  avait  commencé  par  un 
engourdissement  dans  la  pointe  des  doigts  de  la  main  droite,  dont  les  flé¬ 
chisseurs  et  les  extenseurs  étaient  devenus  de  plus  en  plus  faibles  ainsi 
que  les  muscles  de  l’avant-bras  et  du  bras.  Puis  la  jambe  droite  traîna  et 
devint  le  siège  de  tremblements.  Ensuite  survinrent  des  crises  épileptiques 
commençant  par  de  l’aphasie,  du  nystagmus  et  des  mouvements  dans  le 
pouce  droit,  qui  s’étendaient  aux  autres  doigts  et  au  coude  puis  au  côté 
droit  de  la  face  et  enfin  à  la  jambe  droite.  Toutes  les  crises  étaient  loin 
d’être  aussi  complètes  et  les  crampes  pouvaient  rester  limitées  au  bras. 
Leur  durée  était  de  deux  minutes;  le  pouls  s’abaissait  jusqu’à  56.  Elles 
étaient  suivies  d’une  lassitude  et  d’une  dépression  profondes.  Paraphasie  et 
aphasie  amnésiques  partielles.  Jamais  de  céphaleé,  de  vomissements  ni  de 
vertiges.  Son  père  était  mort  d’apoplexie,  sa  mère  de  tuberculose.  La  malade 
était  de  petite  constitution;  pouls  88  plein,  respiration  18  à  20  type  costal. 
A  la  tête  pas  de  cicatrice,  pas  de  point  douloureux,  pas  de  modification 
à  la  percussion.  Parésie  du  facial  droit.  Pas  de  stase  pupillaire.  Lecture 
lente  et  souvent  erronée.  Parésie  du  bras  droit  avec  légère  contracture  au 
niveau  du  coude.  Atrophie  de  tous  les  muscles  des  bras  et  de  l’épaule. 
Œdème  de  la  main.  Jambe  parésiée  et  un  peu  atrophiée.  Réflexes  cutanés 
faibles  des  deux  côtés.  Réflexes  tendineux  exagérés  à  droite.  Peau  du  côté 
paralysé  brillante,  froide  et  cyanosée.  Le  4  novembre,  crise  épileptique 
avec  aphasie,  puis,  pendant  trois  jours  tremblements  et  petites  attaques.  A 
partir  du  9  novembre,  douleurs  au  côté  gauche  de  la  tête.  Diagnostic: 
Tumeur  du  cortex,  surtout  au  niveau  du  centre  du  bras  droit.  Le  24  décem¬ 
bre,  opération  Topographie  par  la  méthode  de  Winkler.  Ouverture  à  la 
scie  et  au  ciseau.  Hémorragie  abondante.  Enucléation  avec  le  doigt  d’une 
tumeur  solidement  fixée  à  la  pie-mère.  De  nouveau,  violente  hémorragie. 
Mort  trois  quarts  d’heure  après  la  fin  de  l’opération.  A  l’autopsie  on  trouve 
que  la  pie-mère  recouvre  toutes  les  circonvolutions  et  que  la  compression 
portait  sur  la  frontale  ascendante  au  pied  de  la  3e  frontale,  et  sur  la  partie 
antérieure  des  Ire  et  2e  frontales.  La  tumeur  était  un  fibrome  mesurant 
6X5X2  a. 

O  b  s.  VI.  E  i  s  e  1  s  b  e  r  g,  Hermanides  et  Winkler20.  Sarcome  de  la 
pie-mère.  Intervention.  Mort.  —  L. .  . . ,  paysan,  vingt-cinq  ans,  entre  à  la 
clinique  neurologique  d’Utrecht,  le  30  janvier  1894.  La  vue  est  diminuée, 
céphalée,  vertiges  très  intenses.  Depuis  quatre  ans,  il  a  une  otite  gauche 
purulente,  avec  surdité.  Névrite  optique  double.  Motilité  et  sensibilité  intactes. 
Réflexes  rotuliens  exagérés.  Ataxie.  Le  24  avril,  la  démence  est  plus  accu¬ 
sée.  Rien  d’anormal  à  la  percussion  du  crâne  ;  le  malade  tombe  vers  le 
côté  gauche  et  a  une  tendance  accusée  à  se  diriger  à  gauche  et  en  arrière. 
L’œil  gauche  ne  peut  se  mouvoir  en  haut  et  en  dedans.  Ptosis  de  la  pau¬ 
pière  gauche.  La  parole  est  lente,  scandée,  pas  d’aphasie  motrice.  La  déglu¬ 
tition  un  peu  difficile.  Parfois,  mais  rarement,  des  vomissements.  Diagnostic: 


C.  WINKLER  ET  J.  ROTGANS. 


PAYS-BAS. 


569 


tumeur  du  cervelet.  Le  28  avril,  le  professeur  von  Eiseisberg  fait  un 
lambeau  dont  le  bord  supérieur  suit  la  ligne  semi-circulaire,  de  la  base  de 
l’apophyse  mastoïde  gauche  à  la  protubérance  occipitale  externe.  La  tumeur 
n’étant  pas  trouvée  dans  le  cervelet,  l’opérateur  fait  un  second  lambeau 
au-dessus  du  sinus  transverse.  En  sciant  l’os  il  survient  une  hémorragie 
du  diploé  qu’on  ne  peut  tamponner.  Même  lorsque  le  lambeau  est  renversé, 
le  diploé,  qui  contient  des  lacunes  grosses  comme  le  pouce,  donne  une 
hémorragie  qui  brave  longtemps  tous  les  efforts  de  tamponnement.  Ici  encore 
pas  de  tumeur.  Le  malade  ne  se  remonte  pas.  Deux  heures  après  l’opéra¬ 
tion,  la  température  est  de  38°, 3  C.,  le  pouls  très  fréquent  et  petit.  Vers 
six  heures  du  soir,  il  s’améliore  un  peu.  Le  lendemain  mort.  L’autopsie 
montre  que  les  lacunes  du  diploé  sont  réunies  en  un  grand  canal  veineux, 
large  de  3  centimètres,  long  de  5  centimètres  et  haut  de  presque  un  demi- 
centimètre,  qui  se  termine  par  une  grande  veine  entrant  dans  une  tumeur 
qui  est  située  sur  le  lobe  frontal  gauche  et  qui  a  usé  la  dure-mère  et  l’os. 
C’est  ce  sinus  veineux  accidentel  qui,  scié  transversalement,  a  donné  l’hé¬ 
morragie  constatée.  La  tumeur,  de  la  grosseur  d’une  petite  orange,  un  sar¬ 
come  partant  de  la  pie-mère,  a  creusé  le  cerveau  au  niveau  des  frontales 
moyenne,  inférieure  et  de  la  partie  antérieure  de  la  frontale  ascendante. 

O  b  s.  VII.  Jacobi,  Go  hl  et  Winkler  (inédite).  Sarcome  de  la 
dure-mère.  Ablation.  Mieux  passager.  L.  M  .  .  .,  femme  de  trente-cinq  ans,  se 
heurte  la  tête  contre  une  barre  de  fer  dans  l’été  de  1897.  En  Avril  1898, 
crises  de  douleurs  intenses  avec  vomissements.  Le  26  septembre,  sensation 
de  piqûre  dans  le  pouce  gauche,  qui  s’agite  ;  les  mouvements  se  propagent 
au  bras,  à  la  face  et  à  la  langue.  Durée  de  la  crise  un  quart  d’heure.  A 
la  suite,  paralysie  facio-brachiale.  Pas  de  perte  de  connaissance.  Le  28 
octobre  1898,  la  malade  entre  à  la  clinique  de  Wilhemina  Gasthuis.  Au 
niveau  de  l’os  pariétal  droit,  tumeur  ulcérante,  avec  dépression  de  l’os; 
monoplégie  facio-brachiale  gauche  avec  perte  du  sens  musculaire  dans  la 
main.  Céphalée  permanente,  intense,  avec  crises  de  douleurs.  Pas  de  névrite 
optique.  Malgré  la  cure  iodurée,  le  côté  gauche  de  la  langue  se  paralyse 
peu  à  peu,  ainsi  que  la  jambe.  Le  20  novembre,  la  malade  est  hémiplégique. 
Le  24,  opération  par  le  Dr.  Gohl.  La  tumeur  de  l’os  pariétal  est  composée 
de  deux  parties  distinctes  situées  la  première  dans  le  triangle  5,  la  seconde 
dans  le  triangle  15  du  schéma  de  Winkler,  tout  près  du  point  I.  Le 
lambeau,  taillé  suivant  la  méthode  de  Wagner,  est  rabattu;  on  voit  qu’il 
s’agit  d’une  tumeur  de  la  dure-mère,  puis  on  scie  l’os  aux  deux  points 
susdits;  elle  est  adhérente  au  cerveau,  au  niveau  du  genou  inférieur  du 
sillon  rolandique.  Elle  est  extirpée  avec  une  partie  du  cortex.  C’était  un 
sarcome  fuso-cellulaire.  La  malade  guérit  de  l’opération.  Vers  la  sixième 
semaine,  elle  commença  à  mouvoir  la  jambe  gauche  et  à  marcher.  Elle 
n’avait  plus  de  céphalée.  Elle  quitta  l’hôpital  le  26  février  1899.  Le  6 
novembre,  elly  y  entre  à  nouveau  avec  deux  grosseurs  au  cou,  qui  se  vident 
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en  donnant  issue  à  du  pus  épais  et  guérissent.  Elle  est  devenue  plus 
démente,  complètement  amnésique  et,  de  nouveau,  hémiplégique.  Janvier 
1900:  l’état  s’aggrave,  de  temps  en  temps  accès  épileptiformes.  En  mai,  la 
malade  vit  encore,  mais  elle  est  absolument  démente,  ne  peut  plus  parler, 
doit  être  nourrie.  La  céphalée  n’a  pas  reparu  depuis  l’opération.  Elle  a 
succombé  en  août  1900.  Les  deux  hémisphères  étaient  envahis  par  le  tissu 
sarcomateux,  qui  avait  gagné  l’hémisphère  gauche  en  suivant  le  trajet  des 
fibres  du  corps  calleux. 


O  b  s.  VIII.  Ruland  et  van  Kleef21.  Tumeur  du  crâne  et  du  cerveau. 
Ablation.  Guérison.  —  Depuis  quatre  ans,  la  malade,  âgée  de  vingt  et  un 
ans,  avait  vu  se  développer  sur  son  cuir  chevelu,  sans  cause  connue,  une 
tumeur.  Pendant  un  an,  elle  ne  ressentit  aucune  gêne.  Puis  survinrent  des 
céphalées,  surtout  frontales,  empêchant  le  sommeil  et  s’exaspérant  par  les 
efforts.  Ensuite,  ce  furent  des  vertiges,  des  hémorragies  nasales,  des  vomis¬ 
sements.  L’état  général  n’était  du  reste  pas  altéré.  Deux  ans  après  le  début 
apparurent,  dans  le  facial  gauche,  des  mouvements  spasmodiques,  non  suivis 
de  parésie.  La  frontale  moyenne  fut  déterminée  par  le  procédé  de  Win¬ 
kler.  Ablation  en  deux  opérations  d’une  tumeur  de  l’os,  de  la  dure-mère 
et  du  cortex.  Disparition  de  tous  les  symptômes  encore  constatée  au  bout 
de  huit  mois. 


O  b  s.  IX.  W  e  r  t  h  e  i  m  Salomonsen  et  Ko  rteweg  22.  Sarcome  de 
la  dure-mère.  Ablation.  Mort  de  shock.  —  Enfant  de  six  ans;  naissance  nor¬ 
male;  rougeole  et  scarlatine.  La  maladie  se  manifesta  tout  d’abord  en 
septembre  1893,  par  des  mouvements  spasmodiques  dans  les  orteils  droits, 
gagnant  la  jambe  et  le  bras,  où  ils  commençèrent  par  les  doigts.  Flexions 
latérales  de  la  tête.  Rien  du  côté  du  facial.  Au  début,  les  spasmes  étaient 
nettement  unilatéraux  et  duraient  un  quart  d’heure  sans  perte  de  connais¬ 
sance,  sans  cyanose,  sans  écume  à  la  bouche,  sans  morsure  de  la  langue. 
Trois  quarts  d’heure  après  la  crise,  une  seconde  survenait  et  ainsi  de  suite 
avec  des  intervalles  de  trois  ou  quatre  jours.  Parfois,  de  violentes  douleurs 
s’ajoutaient  aux  crises.  Au  bout  de  six  mois,  survint  de  la  parésie  du  bras 
et  de  la  jambe  et  les  crises  devinrent  plus  fréquentes.  Encore  quatre  mois 
plus  tard  apparurent  des  convulsions  à  gauche,  soit  isolées,  soit  s’associant 
à  celles  du  côté  droit.  Les  membres  gauches  s’affaiblirent  à  leur  tour.  Stase 
papillaire  bilatérale.  Pupilles  normales  ainsi  que  les  mouvements  oculaires. 
Légère  parésie  faciale  gauche.  Pas  de  point  douloureux  à  la  pression  sur 
le  crâne.  Le  bras  droit  était  fléchi.  Les  réflexes  tendineux  exagérés  des 
deux  côtés.  Membre  inférieur  gauche  contracturé  dans  l’extension,  membre 
inférieur  droit  parétique.  Réflexe  patellaire  exagéré,  clonus  à  droite.  Les 
deux  pieds  en  équin.  Des  deux  côtés,  atrophie  des  muscles.  Les  contrac¬ 
tures  s’atténuaient  lorsqu’on  détournait  l’attention  du  patient.  Diagnostic  : 
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tumeur  des  circonvolutions  motrices  à  gauche.  Opération  le  25  décembre 
1894  par  Korte  weg.  Orientation  par  le  procédé  de  Winkler.  Ouverture 
au  trépan,  ciseau  et  scie  ;  crâne  aminci  par  places  à  la  suite  de  la  pression 
de  la  tumeur.  •  Celle-ci,  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule,  naissait  de  la 
dure-mère  et  s’étendait  au  cerveau  où  elle  était  diffuse.  Hémorragie  abon¬ 
dante.  Mort  de  collapsus  au  bout  d’une  heure.  A  l’autopsie  on  constate  une 
volumineuse  perte  de  substance  cérébrale  au  niveau  du  tiers  supérieur  des 
circonvolutions  rolandiques;  en  arrière  existait  encore  un  fragment  de 
tumeur.  Du  côté  opposé,  en  arrière  du  sillon  de  Rolando,  se  trouvait  une 
seconde  tumeur  corticale  de  la  même  grosseur.  Les  deux  étaient  du  sarcome 
fuso-cellulaire. 

O  b  s.  X.  Guldenarm  et  Winkler.23.  Endothêliome  de  la  tente  du 
cervelet.  Intervention  infructueuse.  Mort.  —  X.  trente-huit  ans,  souffrant 
depuis  1887  de  douleurs  dans  l’occiput,  de  vertiges  et  d’une  tendance 
irrésistible  au  rire,  entre  le  12  septembre  1889  dans  le  Diaconessenhuis 
d’Utrecht.  Depuis  l’été  de  1889,  il  a  la  déglutition  difficile,  ataxie  céré¬ 
belleuse  sans  vomissements,  exagération  légère  des  réflexes  tendineux.  Vers 
décembre  1889,  on  constate  pour  la  première  fois  une  névrite  optique  qui 
devient  bientôt  très  intense.  En  septembre  1890,  l’état  est  le  suivant. 
Tendance  irrésistible  au  rire.  Cécité  presque  complète.  Vertiges.  Chute  en 
marchant  vers  le  côté  droit.  Jamais  de  vomissements.  Névrite  optique  très 
intense.  Vue  6/60.  Difficulté  dans  la  déglutition.  Anosmie  totale.  Odorat 
aboli.  Audition  intacte.  Sensibilité  normale.  Démarche  ébrieuse.  Polyurie, 
sans  albumine,  ni  glucose.  Céphalée  intermittente,  par  accès.  La  percussion 
de  l’occiput  est  douloureuse  sur  un  point  bien  défini  du  côté  gauche  Rien 
du  côté  des  nerfs  de  la  base.  Pouls  90.  Respiration  18.  Diagnostic:  tumeur 
du  lobe  gauche  du  cervelet.  Le  18  octobre  1890,  le  docteur  Guldenarm 
fait  deux  lambeaux  de  Wagner,  l’un  situé  au-dessous,  l’autre  au-dessus  du 
sinus  transverse.  Ainsi  le  champ  opératoire  est  divisé  en  deux  parties  par 
ce  sinus.  On  ne  trouve  rien  ni  dans  l’hémisphère  cérébelleux  gauche,  ni 
sur  la  tente  du  cervelet.  On  referme  la  plaie.  Le  malade  guérit  de  l’opéra¬ 
tion,  mais  peu  à  peu  son  état  s’aggrava.  L’amaurose  devint  absolue.  Le  nerf 
facial  gauche  se  paralysa,  puis  survint  une  déviation  conjuguée  des  yeux 
vers  la  gauche  et  bientôt  aussi  vers  la  droite.  Le  12  janvier  1891  le  malade 
succomba.  Lorsque  l’autopsie  fut  faite,  le  cerveau  étant  détaché  du  crâne 
suivant  la  mode  ordinaire,  on  vit  rester  adhérente,  pendant  à  un  pédicule 
de  8  centimètres  environ,  fixé  au  côté  droit  de  la  tente  du  cervelet,  une 
tumeur  qui  pesait  82  grammes  C’était  un  endothêliome.  La  figure  ci-jointe 
montre  le  déplacement  qu’elle  avait  produit  du  côté  des  parties  avoisinantes 
de  l’encéphale. 

En  comparant  entre  elles  ces  observations  de  tumeurs  extra-cérébrales, 
du  moins  dans  une  phase  de  leur  existence,  on  peut  constater  que  les 
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chances  de  l’intervention  chirurgicale  y  sont  bonnes,  à  condition  de  diag¬ 
nostiquer  à  temps  leur  existence  et  de  les  localiser  au  juste  endroit. 

Des  dix  cas  rapportés,  huit  fois  la  tumeur  a  été  bien  localisée.  Quatre 
n’offraient  pas  de  difficultés  soit  parce  qu’elles  étaient  visibles  sur  le  crâne, 
soit  parce  qu’elles  correspondaient  à  un  vrai  point  douloureux.  Quatre 
autres  furent  localisées  exactement  par  les  symptômes  nerveux.  Deux  furent 


Fig.  6.  —  Tumeur  suspendue  (endothéliome)  à  la.  tente  du  cervelet  et  refoulant 

la  protubérance. 

A,  tumeur.  —  B,  endroit  où  l’ouverture  du  crâne  a  été  faite. 

localisées  inexactement.  Toutes  ont  été  localisées  trop  tard,  c’est-à-dire 
lorsque  leur  volume  était  déjà  considérable. 

Il  y  a  eu  cinq  insuccès  :  deux  dus  à  l’énormité  de  la  tumeur  (obs. 
IV  et  V)  (qui  une  fois  pesait  180  grammes),  un  dû  à  sa  bilatéralité  (obs. 
IX),  deux  à  de  fausses  localisations  (obs.  VI  et  X).  Les  trois  premiers 
malades  (les  obs.  IV,  V,  IX)  et  l’observation  VI  ont  succombé  au  choc 
opératoire. 
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Les  cinq  autres  cas  ont  été  des  succès:  quatre  malades  sont  guéris  et 
le  cinquième  très  amélioré  tout  d’abord  est  en  voie  de  récidive. 

En  somme,  la  chirurgie  peut,  dans  les  cas  de  ce  genre,  donner  de 
brillants  résultats,  mais  à  condition  que  les  tumeurs  soient  diagnostiquées 
et  localisées  alors  qu’elles  sont  encore  petites,  c’est-à-dire  avant  l’apparition 
des  céphalées  et  de  la  névrite  optique  :  dans  toutes  les  opérations  couron¬ 
nées  de  succès,  cette  dernière  manquait  ou  n’était  que  très  légère. 

Il  existe  du  reste  des  tumeurs  qui,  tout  en  ayant  leur  origine  dans  les 
méninges,  ne  sont  pas  opérables. 

Tels  sont  tout  d’abord  les  kystes  hydatiques  multiples  dus  aux  cysti- 
cerques  celluleux. 

En  voici  un  exemple  : 

O  b  s.  XI.  Gobi,  Jacobi  et  Winkler  (inédite).  Cysticerques  multiples. 
Ablation  d’un  certain  nombre.  Aggravation  progressive.  S.  de  J.,  femme  de 
trente-deux  ans,  entre  à  la  clinique  des  aliénés  le  1er  avril  1897.  La  malade 
est  délirante,  parle  avec  des  personnes  imaginaires,  n’écoute  pas  quand  on 
lui  adresse  la  parole,  et  se  défend  contre  tout  examen.  Elle  aurait  eu 
l’année  précédente  quelques  accès  épileptiformes,  suivis  de  paralysie  du 
côté  droit,  d’embarras  de  la  parole  et  de  confusion  mentale,  avec  anxiété 
et  impulsions.  Depuis,  céphalée,  vomissements,  vertiges,  titubations,  troubles 
de  la  vue  progressifs.  Le  9  avril  la  malade  qui  est  très  inquiète  et  anxieuse, 
a  un  accès  épileptiforme  plus  marqué  à  droite,  débutant  dans  les  muscles 
de  la  mastication,  et  combiné  avec  de  l’opisthotonos.  Les  yeux  sont  en 
mouvement  continuel.  Elle  reste  comateuse  durant  le  10  avril  et  en  s’éveil¬ 
lant  elle  est  aphasique  et  prononce  seulement  ce  mot  „jufvrouw,  jufvrouw”. 
Peu  à  peu  l’état  s’empire.  L’exaltation  anxieuse  alterne  avec  des  accès 
épileptiformes,  qui  sont  tantôt  suivis  d’aphasie,  tantôt  d’hémiplégie  droite. 
Parfois  céphalée  intense.  Au  commencement  d’octobre  1897  l’état  de  la 
malade  s’est  encore  empiré.  Il  existe  une  démence  accusée  avec  aphasie 
motrice  permanente  et  souvent  avec  aphasie  sensorielle  et  surdité  verbale. 
Névrite  optique  double  avec  cécité  à  peu  près  complète.  Accès  épileptifor¬ 
mes  multiples  jusqu’à  cinq  par  jour,  débutant  tantôt  dans  les  doigts  droits, 
tantôt  par  de  la  déviation  conjuguée  à  droite,  tantôt  dans  les  muscles  de 
la  mastication.  L’exaltation  est  grande  ;  la  malade  entre  facilement  en  colère, 
crie,  frappe  et  se  montre  intraitable.  Diagnostic:  tumeur  frontale  gauche. 
Le  9  octobre,  le  docteur  Gohl  ouvre  le  crâne  en  formant  un  lambeau  de 
Wagner  au  niveau  de  la  frontale  inférieure  et  du  tiers  inférieur  des  rolan- 
diques.  Après  incision  et  rabattement  de  la  dure-mère,  plusieurs  petites 
tumeurs  oblongues  et  jaunes,  de  la  grosseur  d’un  pois,  sont  visibles  sur  le 
cortex.  Quelques-unes  forment  une  conglomération  au  niveau  de  la  frontale 
inférieure.  Elles  sont  répandues  sur  tout  le  champ  opératoire  et,  en  palpant, 
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le  doigt  en  sent  encore  plusieurs  non  visibles  et  situées  immédiatement 
au-dessous  de  l’écorce.  Une  vingtaine  de  ces  petites  tumeurs  sont  extirpées 
à  l’aide  d’une  curette  tranchante.  On  constate  que  quelques-unes  sont  dures 
au  palper,  infiltrées  d’une  substance  calcaire  alors  que  la  plupart  sont 
pleines  de  liquide.  Examinées  immédiatement  sous  le  microscope  on  n’y 
trouve  pas  de  crochets,  mais  en  abondance  des  corpuscules  ovalaires.  Ceux-ci 
suffisaient  pour  le  diagnostic  de  cysticerque,  mais  nous  devons  ajouter  qu’un 
examen  ultérieur  comportant  la  coupe  en  série  de  quelques-unes  des  tumeurs, 
démontra  la  tête  du  tœnia  solium  avec  sa  double  couronne  de  crochets  de 
grandeur  alternante  et  ses  quatre  ventouses,  collées  à  la  paroi  du  kyste. 
Quoi  qu’il  en  soit,  l’opération  terminée,  nous  restâmes  convaincus  qu’il 
demeurait  encore  au  moins  20  tumeurs  analogues  dans  la  partie  découverte 
du  cerveau.  La  guérison  opératoire  fut  rapide,  mais  le  résultat  thérapeu¬ 
tique  nul.  La  malade  est  encore  vivante,  et  ne  paraît  pas  en  passe  de  suc¬ 
comber.  Elle  est  même  tout  à  fait  démente,  délirante,  drolatique,  et  apha¬ 
sique  (motrice  et  sensorielle).  Tout  dernièrement,  trois  mois  après  l’opération, 
apparurent  des  kystes  au  niveau  de  la  peau.  Plus  tard  on  rechercha  à 
maintes  reprises  dans  les  selles,  des  proglottis  ou  des  œufs  de  tœnia,  sans 
en  trouver.  En  somme,  l’éruption  kystique  cérébrale  a  précédé  l'éruption 
sous-cutanée  des  kystes,  et  il  est  fort  peu  probable  qu’une  auto-infection 
par  existence  d’un  ver  solitaire  dans  les  entrailles  de  la  malade  ait  été  la 
cause  des  éruptions. 

Nous  croyons  l’intervention  chirurgicale  inutile  dans  les  cas  de  ce  genre. 

Nous  ajouterons  que  leur  diagnostic  est  sans  doute  parfois  possible, 
lorsque  l’exaltation  anxieuse  avec  délire  se  combine  avec  des  accès  épilep¬ 
tiformes  répétés,  la  névrite  optique  double  et  une  éruption  d’hydatides  dans 
la  peau. 

TJn  autre  groupe  de  tumeurs  situées  dans  les  méninges  ou  dans  leur 
voisinage,  et  dont  le  traitement  chirurgical  offre  une  difficulté  toute  parti¬ 
culière  est  représenté  par  les  tumeurs  situées  au  voisinage  de  la  tente  du 
cervelet. 

Ces  tumeurs  situées  soit  au-dessus,  soit  au-dessous  de  cette  tente  trou¬ 
vent  leur  place  en  refoulant  la  protubérance  et  le  cervelet  ou  le  cerveau 
et  présentent  une  symptomatologie  caractéristique,  par  la  combinaison  de 
symptômes  cérébelleux  avec  la  paralysie  des  nerfs  protubérantiels  V,  VI, 
VII  et  VIII. 

Elles  semblent  très  fréquentes,  au  moins  chez  nous. 

En  voici  quelques  exemples: 

O  b  s.  XII.  Guldenarm  et  Winkler  (inédite).  Endothêliome  de  la 
tente  du  cervelet.  Ablation.  Mort  rapide.  —  Officier,  vingt-neuf  ans,  entre  à 
la  clinique  du  Diaconessenhuis  en  mai  1893.  Début  des  accidents  il  y  a 
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quatorze  mois.  Etat  actuel  :  névrite  optique  double,  visus  6/60,  se  détériorant 
vite,  bientôt  visus  2/60.  Céphalée  intense  continue,  vomissements  diurnes, 
vertiges.  La  marche  est  impossible,  parce  que  dès  le  moment  où  il  se  tient 
debout,  il  est  porté  vers  la  gauche  et  en  arrière.  Surdité  absolue  de  l’oreille 
gauche,  sans  qu’il  y  ait  d’otite;  l’examen  de  l’oreille  ne  démonta  rien  de 
pathologique.  Impossibilité  de  mouvoir  les  deux  yeux  vers  le  côté  gauche  ; 
l’œil  gauche  ne  dépasse  jamais  la  ligne  médiane.  Nystagmus.  Lagophthalmie. 
Légère  parésie  de  la  joue  et  de  la  bouche  à  gauche  sans  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  accusée.  Llypœsthésie  légère  du  nerf  trijumeau  gauche,  surtout  dans 
les  deux  branches  inférieures.  Tendance  à  l’opisthotonos  dans  le  décubi¬ 
tus.  Hémiparésie  à  droite.  Exagération  des  réflexes  rotuliens.  Diagnostic: 
tumeur  du  lobe  cérébelleux  gauche  avec  symptômes  de  pression  sur  la 
moitié  gauche  de  la  protubérance.  Opération  le  18  mai  1893.  Le  docteur 
Gui  den  arm  fait  un  lambeau  de  Wagner  en  deux  parties.  Le  premier  lam¬ 
beau  est  renversé  en  bas,  et  rompu  au  niveau  de  l’écaille  occipitale,  le 
second  en  haut  et  rompu  au  niveau  du  pariétal.  La  ligne  où  les  deux  lam¬ 
beaux  se  touchent  est  formée  par  la  ligne  demi-circulaire  postéro-supérieure. 
Le  sinus  transverse  traverse  le  champ  opératoire,  et  dès  que  le  second 
lambeau  est  renversé,  devient  visible.  Une  incision  dans  la  dure-mère,  aussi 
grande  que  possible,  au-dessous  du  sinus  transverse,  fait  saillir  le  cervelet. 
Prudemment  le  docteur  Guldenarm  entre  avec  deux  doigts  en  suivant 
la  crête  de  l’os  pétreux  et  le  bord  inférieur  du  tentorium.  Au  niveau  des 
nerfs  VII  et  VIII,  il  rencontre  une  tumeur  qui  cède  très  aisément  aux 
tractions.  Elle  est  grosse  comme  une  châtaigne  et  ne  peut  être  extirpée 
sans  déchirer  la  partie  du  cervelet  qui  est  prolabée.  Pas  d’hémorragie.  La 
plaie  étant  fermée,  le  malade  s’éveille  rapidement  de  la  narcose.  Son  premier 
cri  est  „Ah,  je  le  sens,  on  a  enlevé  la  tumeur”.  Le  soir  tout  allait  très  bien. 
Le  lendemain  mort  subite  et  imprévue.  La  tumeur  était  un  endothéliome. 
L’autopsie  ne  fut  pas  permise. 

O  b  s.  XIII.  Guldenarm,  Hermanides  et  Winkler24.  Gliome  du 
pédoncule  cérébelleux  moyen  gauche.  Extirpation.  Mort  rapide.  —  Mme  X,  cin- 
quantetrois  ans,  vient  dans  la  clinique  privée  du  professeur  Winkler,  en 
octobre  1890.  Elle  est  d’une  gaîté  maladive  et  perpétuelle,  fait  des  calem- 
bourgs  à  propos  de  tout.  A  cet  état  mental  bizarre  s’ajoutent  des  migraines, 
de  la  névrite  optique  double,  des  tendances  à  la  chute  en  arrière  et  à 
gauche.  On  porte  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale,  siégeant  probablement 
dans  le  lobe  frontal  droit.  En  1892  vomissements  fréquents,  peu  de  céphalée, 
les  vertiges  se  sont  aggravés;  la  titubation  est  plus  marquée,  toujours  même 
tendance  à  tomber  à  gauche.  Exaltation  extrême.  En  1893,  l’état  s’aggrave. 
Il  survient  tout  à  coup  une  paralysie  de  l’abducteur  de  l’œil  gauche;  la 
malade  voit  double,  elle  a  du  strabisme  convergent,  puis  apparaît  du  ptosis 
de  l’œil  gauche,  combiné  avec  de  la  lagophtalmie  et  une  paralysie  complète 
du  nerf  facial  gauche.  En  février  1893  la  vue  baisse  de  plus  en  plus,  la 
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cécité  complète  devient  imminente;  en  avril  elle  est  absolue  et  le  trijumeau 
gauche  paralysé.  La  position  préférée  de  la  malade  est  la  position  assise 
avec  le  corps  porté  à  gauche  et  la  tête  en  arrière.  Surdité  à  peu  près  com¬ 
plète  de  l’oreille  gauche.  Céphalée  continue  presque  insupportable.  Cette 
évolution,  en  tenant  compte  que  le  début  par  la  gaîté  pathologique  n’est 
pas  exclusif  aux  lésions  du  lobe  frontal,  mais  peut  se  rencontrer  aussi  dans 
les  tumeurs  du  cervelet,  nous  porte  à  modifier  notre  premier  diagnostic 
et  à  porter  celui  de  tumeur  du  lobe  cérébelleux  gauche  avec  compression 
de  la  moitié  gauche  de  la  protubérance.  Opération  le  1er  octobre  1893  par 
le  docteur  Gulden  arm.  Lambeau  de  Wagner,  fracturé  au  niveau  de 
l’écaille  occipitale  ;  son  bord  supérieur  est  au  niveau  du  lambda,  le  bord 
externe  près  de  la  partie  postérieure  de  l’apophyse  mastoïde,  le  bord  interne 
près  de  la  ligne  sagittale.  Le  lambeau  renversé,  le  sinus  transverse  se  trouve 
dans  le  champ  opératoire.  La  dure-mère  est  incisée  tout  près  du  sinus  et 
parallèlement  à  son  trajet  jusqu’à  l’endroit  où  il  se  réunit  avec  le  sinus 
pétreux,  qui  est  visible.  En  pénétrant  avec  le  doigt  et  se  tenant  sur  le  bord 
postérieur  de  l’os  pétreux,  le  docteur  Gui  denar  ni  rencontre  d’abord  les 
deux  nerfs  VII  et  VIII,  et  immédiatement  après  une  masse  dure  qui  cède 
avec  la  plus  grande  facilité  à  de  légères  tractions.  Il  s’agit  d’une  tumeur 
de  la  grosseur  d’une  noix,  dure  comme  de  la  pierre  d’un  côté,  de  l’autre 
côté  kystique.  Pas  d’hémorragie.  La  plaie  fermée,  la  malade  est  dans  le 
coma.  Température,  35°, 6,  pouls  92,  respiration  8.  Peu  à  peu  elle  s’éveille. 
Le  lendemain  elle  va  mal.  Pouls  28.  Le  surlendemain  elle  succombe.  L’au¬ 
topsie  démontra  que  la  tumeur,  un  sarcome  fuso-cellulaire  avec  des  parties 
fibromateuses,  s’était  creuséé  une  cavité  dans  le  pédoncule  moyen  du  cervelet 
qu’elle  avait  refoulé  et  en  partie  infiltré  ainsi  que  la  protubérance,  de  sorte 
qu’une  mince  membrane  la  séparait  du  IVe  ventricule.  Cette  membrane, 
n’étant  plus  soutenue  par  la  tumeur,  était  devenue  flottante.  Il  n’y  avait 
pas  d’hémorragie.  Des  coupes  en  série,  pratiquées  sur  la  protubérance  et 
la  moelle  allongée,  démontrèrent  qu’il  y  avait  un  début  de  myélite  aiguë  : 
hémorragies  punctiformes,  gonflement  des  cylindraxes  devenus  moniliformes. 

O  b  s.  XIV.  Rotgans  et  Winkler25.  Tumeur  de  la  base.  Trépanation. 
Insuccès.  —  Jeune  fille  de  vingt  ans,  souffre  depuis  neuf  mois  de  violents 
maux  de  tête  et  de  troubles  de  la  marche,  jamais  de  vertiges.  Deux  mois 
après  le  début,  survint  de  la  surdité  de  l’oreille  gauche,  qui  au  bout  de  huit  mois 
était  devenue  très  intense.  Diplopie.  Il  y  a  cinq  mois,  tout  à  coup,  fièvre  et 
syncopes  fréquentes  ;  il  survenait  des  battements  dans  le  cou,  à  gauche  du 
larynx,  qui  s’irradiaient  vers  l’oreille,  la  région  sus-orbitaire  et  la  joue,  en 
même  temps  que  se  produisait  la  perte  de  connaissance.  Puis,  de  plus  en  plus, 
céphalée,  sensation  de  lassitude,  douleurs  entre  les  épaules,  dans  les  bras  et 
les  jambes.  Ensuite  hyperesthésie  à  gauche  dans  les  dents  et  la  joue,  plus 
tard  dans  le  front,  le  nez  et  la  bouche.  D’abord  le  goût  devint  plus  faible 
dans  la  moitié  gauche  de  la  langue.  Main  gauche  plus  faible  (au  dynamo- 


C'.  WINKLER  ET  J.  ROTGANS. 


PAYS-BAS 


577 


mètre  18  contre  25  à  droite).  Fréquemment,  paresthésie  dans  les  membres 
droits,  surtout  dans  le  côté  cubital  du  bras,  ainsi  qu’aux  4e  et  5e  doigts. 
L’œil  droit  était  plus  mauvais  que  le  gauche,  le  champ  visuel  était  rétréci, 
surtout  pour  la  vision  de  la  couleur  rouge.  Plus  tard  parésie  faciale  droite.  En 
dehors  de  cela  la  malade  était  bien  portante,  elle  n’avait  pas  d’antécédents 
héréditaires  ou  personnels.  Son  état,  lorsque  nous  la  vîmes,  était  le  sui¬ 
vant.  Ouïe  dure.  Tète  fléchie  à  droite.  A  gauche  protrusion  de  l’œil,  parésie 
du  facial  supérieur  et  inférieur.  Pupille  normale,  nystagmus,  mouvements 
oculaires  bons.  Vue  faible  et  souvent  diplopique.  Stase  papillaire,  avec 
gonflement  des  bords  d’une  hauteur  mesurée  avec  l’ophthalmoscope  jus¬ 
qu’à  4  dioptries.  Cornée  gauche  complètement  anesthésique.  Odorat  bon. 
Goût  conservé  seulement  à  gauche  et  en  avant.  Langue  bien  mobile,  non 
atrophiée,  non  tremblante,  mais  dirigée  à  gauche.  Mouvements  latéraux  de 
l’os  maxillaire  inférieur  plus  amples  vers  la  gauche  que  vers  la  droite. 
Mastication  bonne.  Anesthésie  sur  le  territoire  des  lre  et  2e  branches  du 
trijumeau;  pas  d’analgésie.  Le  muscle  masséter  gauche  paralysé.  Aux 
membres  pas  de  troubles  sensitifs,  moteurs  ou  réflexes,  sauf  pendant  la 
marche.  Celle-ci  est  très  pénible,  et  s’accompagne  de  chute  vers  la  droite. 
Le  16  décembre  1896,  subitement  attaque  avec  perte  de  connaissance.  Mou¬ 
vements  dans  la  main  droite,  puis  dans  la  gauche.  Pouls  tout  d’abord  à  52, 
irrégulier,  puis  à  68-80°.  Cyanose  et  sueur  froide.  Crampes  dans  le  facial 
droit,  oscillations  des  yeux.  Respiration  irrégulière,  tantôt  fréquente,  tantôt 
ralentie,  souvent  stertoreuse.  Miction  et  défécation  involontaires.  Ensuite, 
céphalée  violente  pendant  trois  heures.  Les  jours  suivants,  l’état  est  incer¬ 
tain  ;  la  parésie  faciale  est  tantôt  plus  marquée,  tantôt  moindre.  Lorsque  la 
malade  fut  avertie  qu’une  opération  était  nécessaire  elle  eut  une  nouvelle 
attaque,  moins  violente  que  la  précédente.  Elle  commença  par  de  la  som¬ 
nolence,  des  vomissements,  des  mouvements  de  la  main  droite.  Perte  de 
connaissance.  Pouls  irrégulier.  Durée  une  demi-heure.  Une  semaine  plus 
tard  autre  attaque  commençant  par  une  sensation  de  froid  ;  perte  de  con¬ 
naissance  pendant  dix  minutes.  Vomissements,  déviation  à  droite  de  la  tête 
et  des  yeux.  Mouvements  de  la  main  gauche  ou  des  deux,  jamais  de  la 
droite  seule  ;  mouvements  violents  dans  le  facial  gauche  et  moindres  dans  les 
jambes.  Pouls  irrégulier  de  60  à  140°.  Respiration  de  même,  sans  type 
Cheyne-Stokes.  Le  soir,  autre  attaque  violente,  avec  cyanose  intense. 
Diagnostic:  tumeur  comprimant  les  pédoncules  cérébelleux  et  les  nerfs  AT, 
VII  et  VIII.  Opération  le  27  décembre.  Après  inhalation  de  70  grammes 
de  chloroforme,  cyanose  et  respiration  irrégulière  ;  on  laisse  la  malade 
reprendre  le  calme,  puis  on  se  sert  d’éther,  qui  est  bien  supporté  pendant 
les  deux  heures  vingt-cinq  que  dure  l’opération.  Pour  ne  pas  léser  le  sinus 
transverse  avec  le  trépan,  on  fit  avec  celui-ci  quatre  orifices,  deux  au- 
dessus,  deux  au-dessons  de  son  niveau.  Un  d’eux  ne  fut  du  reste  pas  assez 
haut  car  il  mit  en  partie  à  découvert  le  sinus  qui  saillait  énormément. 
Quoi  qu’il  en  soit,  les  couronnes  furent  réunies  à  la  scie,  à  l’exception  des 
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deux  postérieures,  dont  la  ligne  de  réunion  fut  rompue,  dans  la  partie 
faible  de  l’occipital.  Pas  d’hémorragie.  La  dure-mère,  d’aspect  normal, 
battait  au-dessus  et  au-dessous  du  sinus.  Elle  fut  incisée  au-dessous.  Le 
doigt,  introduit,  sentit  entre  l’os  pétreux,  la  tente  et  le  cervelet  une  tumeur 
dure  et  bien  fixée,  qui  ne  put  être  extraite.  Pendant  la  palpation,  le  pouls 
s’affaiblit  considérablement  pour  revenir  lorsque  le  doigt  eut  été  enlevé. 
Fermeture  de  la  plaie,  à  l’exception  d’un  petit  orifice.  Pas  de  drain. 
Hémorragie  minime.  Le  patient  supporta  bien  l’opération,  mais  son  état 
resta  stationnaire;  on  obtint  seulement  la  disparition  des  céphalées.  La 
cécité  devint  presque  complète,  sauf  de  l’œil  droit.  Les  mouvements  du 
lambeau  osseux  rabattu  persistèrent  jusqu’à  la  mort,  qui  survint  au  bout  de 
deux  mois  et  demi. 

En  somme  l’extirpation  des  tumeurs  telles  que  celles  que  nous  venons 
de  citer  est  possible,  dans  certaines  circonstances,  mais  les  résultats  obtenus 
sont  peu  encourageants,  non  seulement  à  cause  des  difficultés  de  la  tech¬ 
nique,  mais  encore  à  cause  de  la  délicatesse  du  diagnostic. 

En  effet,  nous  possédons  une  observation  (Korteweg  et  Winkler) 
où  la  tumeur  ne  fut  pas  trouvée  à  l’opération,  parce  qu’elle  se  trouvait, 
ainsi  que  l’autopsie  l’a  appris,  du  côté  opposé  :  dans  ce  cas,  elle  avait 
retourné  la  protubérance  sur  elle-même,  et  l’avait  fait  descendre  de  l’autre 
côté,  où  elle  comprimait,  en  s’appuyant  sur  le  crâne,  les  nerfs  protubérantiels 
du  côté  opposé  à  la  tumeur. 

D’autre  part,  il  arrive  qu’au  lieu  de  trouver  une  tumeur  des  méninges 
on  trouve  une  sorte  de  dégénérescence  kystique  de  la  surface  cérébelleuse, 
dont  les  cavités  peuvent  être  vidées  ou  même  drainées  d’une  façon  per¬ 
manente. 

Les  faits  suivants  démontrent  du  reste  que  ces  interventions  purement 
exploratrices  ou  simplement  évacuatrices  produisent  parfois  des  effets  nulle¬ 
ment  négligeables  ;  par  les  moyens  les  plus  divers  :  résection  crânienne 
simple,  évacuation  et  extirpation  partielle  des  kystes,  drainage  permanent 
des  kystes  dans  le  tissu  sous-cutané,  elles  ont  sauvé  des  malades  d’une 
mort  imminente  et  ont  donné  des  résultats  qui  semblent  très  durables, 
définitifs  peut-être  dans  l’un  des  cas.  Il  est  seulement  à  regretter  que  ces 
interventions  aient  été  faites  trop  tard,  alors  qu’existaient  des  symptômes 
irrémédiables,  tels  que,  chez  deux  malades,  la  cécité. 

Quoi  qu’il  en  soit,  voici  ces  observations. 

O  b  s.  XVI.  Guldenarm,  Hermanides  et  Winkler24.  Tumeur 
du  cervelet:  opération  exploratrice.  Amélioration  notable.  —  X...  trente  et  un 
ans,  entre  à  la  clinique  du  Diaconessenhuis  le  14  décembre  1893.  Deux 
ans  auparavant  en  sautant  un  fossé,  il  tomba,  ressentit  une  violente  douleur 
à  l’occiput  et  ne  put  marcher.  Un  quart  d’heure  après,  il  allait  mieux,  mais 
avait  depuis  lors  souvent  céphalée,  parfois  attaques  de  migraine  ophthalmique. 
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Bourdonnement  dans  l’oreille  gauche.  En  janvier  1894  on  constate:  céphalée 
parfois  intense  avec  vomissements.  Névrite  optique  double  très  accentuée, 
sans  que  la  vue  soit  beaucoup  diminuée.  L’ouïe  des  deux  côtés  est  bonne  ; 
l’odorat,  le  goût,  la  sensibilité  générale  de  même.  Dès  que  le  malade  marche, 
il  est  toujours  contraint  d’aller  à  droite  ;  quand  il  peut  avoir  un  soutien  à 
droite,  on  ne  s’en  aperçoit  pas  beaucoup,  mais  quand  manque  ce  soutien, 
il  marche  en  manège  dans  un  cercle  dont  le  centre  se  trouve  à  sa  droite. 
Souvent  mouvements  involontaires  dans  les  jambes.  Les  muscles  sont 
flasques,  sauf  une  certaine  rigidité  musculaire  dans  la  nuque.  La  céphalée 
est  localisée  au  côté  droit  du  front.  La  percussion  du  crâne  reste  négative. 
Pas  de  point  douloureux.  La  céphalée  augmentant,  la  vue  s’affaiblit  et  la 
marche  devient  presque  impossible.  L’intervention  chirurgicale  fut  décidée, 
avec  le  diagnostic  de  tumeur  du  lobe  droit  du  cervelet.  Le  24  mai  1894, 
opération.  Un  grand  lambeau  de  Wagner  est  fait  par  le  docteur  Gul¬ 
den  arm  en  forme  de  û,  la  branche  horizontale  allant  de  la  base  de 
l’apophyse  mastoïde  à  la  ligne  médiane,  les  deux  autres  étant  parallèles  à 
l’apophyse  mastoïde  et  à  la  ligne  sagittale.  Le  sinus  veineux  transverse  est 
dans  le  champ  opératoire.  L’incision  de  la  duremère  fait  prolaber  le  cer¬ 
velet.  Ni  la  palpation  superficielle,  ni  la  canule  de  Pravaz  enfoncée  dans 
diverses  directions  ne  font  reconnaître  de  tumeur.  La  partie  prolabée  du 
cervelet  est  excisée,  la  dure-mère  suturée,  et  la  plaie  fermée.  Le  malade 
guérit  de  la  plaie  sans  accident  et  quitta  l’hôpital  le  30  juillet.  La  névrite 
optique  avait  beaucoup  diminué,  il  pouvait  marcher  sans  aide.  Le  11  août 
il  se  considérait  lui-même  comme  tout  à  fait  guéri,  quoique  une  légère 
tendance  à  aller  vers  la  droite  persistât  encore.  Deux  ans  plus  tard,  nous 
l’avons  revu;  il  était  toujours  en  bon  état.  Depuis  nous  l’avons  perdu  de  vue. 

Obs.  XVII.  Iterson,  He  r  m  a  n  i  d  e  s  et  Winkler26.  Kystes  du  cer¬ 
velet.  Opération  incomplète.  Aggravation  progressive.  —  Un  garçon  de  treize 
ans,  qui  avait  eu  une  otite  gauche,  se  montre  le  14  mai  1892  au  professeur 
Winkler  avec  diplopie,  vertiges  et  titubation,  surdité  de  l’oreille  gauche, 
névrite  optique  double,  vomissements.  L’état,  aggravé,  noté  en  novembre 
1892  est  le  suivant:  Pupilles  élargies  au  maximum  avec  réaction.  Protru¬ 
sion  de  l’œil  surtout  à  gauche.  Nystagmus.  Difficulté  de  mouvoir  les  yeux 
vers  les  deux  côtés,  la  motilité  conjuguée  latérale  étant  très  incomplète. 
Diplopie.  Muscles  flasques.  Réflexes  profonds  et  superficiels  exagérés  à  droite. 
Position  forcée  de  la  tête  vers  la  gauche  et  en  haut,  tandis  que  le  tronc 
est  incliné  vers  la  gauche.  Dès  que  le  malade  est  mis  debout,  il  tombe  en 
arrière  et  à  gauche.  Parésie  des  muscles  gauches.  Vomissements  fréquents. 
Attaques  de  bâillements.  Parole  inintelligible.  Diagnostic  :  tubercule  ou  abcès 
dans  le  cervelet.  Le  24  novembre  1892  le  professeur  van  Iterson  de 
Leyde  fait  un  lambeau  ostéomusculaire  en  fer  à  cheval,  analogue  à  celui 
de  l’observation  précédente.  La  dure-mère  bombe.  Une  ponction  dans  le 
cerveau  donne  un  liquide  séreux  abondant.  La  dure-mére  est  incisée,  et  au 
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lieu  du  cervelet,  on  voit  une  quantité  abondante  de  liquide  séreux,  venant 
probablement  d’un  kyste  du  cervelet  qui  s’est  vidé  dans  le  champ  opéra¬ 
toire.  En  effet,  avec  le  doigt,  on  sent  plusieurs  kystes,  dont  la  membrane 
est  déchirée.  On  peut  constater  que  s’il  existe  encore  du  tissu  du  cervelet 
à  gauche,  cela  doit  être  en  bien  petite  quantité.  La  cavité  est  tamponnée. 
Les  premiers  jours,  beaucoup  d’écoulement  de  liquide  sanguinolent,  puis 
guérison  lente.  Le  22  décembre  1892  le  malade  quitte  l’hôpital.  En  octobre 
1893,  on  constate:  Le  côté  gauche  du  corps  est  faible,  flasque,  les  mouve¬ 
ments  ne  sont  pas  fermes  mais  incertains,  chancelants.  Réflexes  rotuliens 
abolis.  La  marche  se  fait  avec  le  tronc  courbé  en  avant.  Mémoire  très 
affaiblie.  En  août  1894  le  prolapsus  cérébral  a  augmenté.  La  névrite  optique 
a  disparu.  Le  regard  est  fixe  et  rêveur.  La  marche  est  incertaine.  Les  extré¬ 
mités  gauches  sont  flasques,  sans  réflexes  tendineux.  Peu  à  peu  la  maladie 
s’aggrave.  Pendant  le  cours  de  1895  deux  fois  encore  une  intervention 
opératoire  a  été  nécessaire,  pour  vider  le  continu  liquide  du  prolapsus.  Mort 
vers  la  fin  de  1895. 

O  b  s.  XVIII.  Korteweg  et  Winkler  (inédite).  Kyste  du  cervelet.  Drai¬ 
nage  permanent  dans  le  tissu  celluleux  sous-cutané.  Guérison.  —  S.  J. . . ,  vingt 
ans,  paysan,  entre  à  la  clinique  nerveuse  d’Amsterdam  le  2  mai  1900.  Jusqu’en 
août  1898,  il  était  d’une  santé  robuste.  Alors,  sans  cause  connue,  céphalalgie 
intermittente,  vomissements,  vertiges,  avec  raideur  de  la  nuque  et  parfois 
diplopie.  Depuis  février  1899  la  vue  diminue,  actuellement  cécité  presque 
absolue.  Depuis  mars  1899  la  marche  est  devenue  chancelante,  et  l’état  s’est 
aggravé  rapidement.  Il  ne  peut  ni  marcher,  ni  se  tenir  assis.  Miction  et  défé¬ 
cation  involontaires.  Au  1er  juin,  le  malade  est  somnolent,  il  ne  parle  presque 
pas.  Il  signale  à  l’occiput  droit  une  douleur  qui  n’est  pas  très  intense.  Névrite 
optique  double,  amaurose  complète.  Le  muscle  abducteur  gauche  est  para¬ 
lysé,  l’oreille  gauche  est  à  peu  près  sourde.  En  dehors  de  cela  rien  d’anormal 
dans  les  fonctions  des  nerfs  cérébraux.  Les  muscles  du  tronc  et  des  extré¬ 
mités  sont  sans  force.  Il  ne  peut  pas  se  mettre  debout  dans  son  lit.  Quand  il 
fait  un  effort  pour  marcher,  il  retombe.  Réflexes  rotuliens  abolis,  achilléens 
exagérés.  Trépidation  épileptoïde.  La  sensibilité  semble  intacte.  Diagnostic: 
tumeur  du  vermis  et  du  lobe  gauche  du  cervelet;  hydropisie  ventriculaire. 
Le  25  juillet  le  professeur  Korteweg  ouvre  le  crâne  au  niveau  de  l’écaille 
de  l’os  occipital,  par  un  grand  lambeau  s’étendant  un  peu  plus  à  gauche 
qu’à  droite.  Il  traverse  la  ligne  médiane  au-dessous  du  pressoir  d’Hérophile. 
Le  sinus  transverse  et  le  sinus  sagittal  bordent  les  frontières  supérieure  et 
médiane  du  champ  opératoire.  La  dure-mère  est  tendue  sans  pulsations. 
Lorsqu’elle  est  incisée,  le  cervelet  fait  hernie.  Dans  le  milieu  de  la  plaie  on 
enfonce  une  grande  canule  de  Pravaz,  dans  la  direction  de  l’oreille  oppo¬ 
sée,  et  à  quelques  centimètres  de  profondeur,  un  jet  de  liquide  jaunâtre  se 
montre.  Ce  liquide  est  fortement  albumineux.  Il  se  coagule  en  totalité  par 
l’ébullition.  Il  s’agit  donc  d’un  kyste  de  dégénérescence  et  non  du  liquide 
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d’une  hydropîsie  ventriculaire.  Dès  lors  le  professeur  K  or  te  weg  élargit 
le  canal  fait  par  la  canule  de  Pravaz.  Puis  une  mèche  de  gaze  iodoformée 
d’une  longueur  de  quelques  centimètres  est  enfoncée  dans  le  kyste,  la  dure- 
mère  suturée  autour  de  cette  mèche,  le  lambeau  osseux  replacé  en  partie 
et  l’extrémité  de  la  mèche  insinuée  dans  le  tissu  sous-cutané.  La  plaie  est 
fermée.  Le  lendemain  œdème  très  prononcé  mais  non  douloureux  de  la 
région  occipitale,  le  malade  est  mieux,  il  demande  le  vase,  ce  qu’il  n’avait 
pas  fait  depuis  des  semaines.  Le  23  août,  la  guérison  a  suivi  une  marche 
rapide.  Non  seulement  le  malade  peut  s’asseoir  et  se  tenir  debout,  mais  il 
marche  dans  la  salle.  La  paralysie  externe  de  l’œil  gauche  a  disparu.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  abolis,  celui  du  tendon  d’Achille  faible.  Le  20  novembre, 
il  existe  encore  une  incertitude  dans  les  mouvements,  avec  quelques  tré¬ 
mulations,  et  ataxie  légère.  La  cécité  est  complète.  Le  malade  a  appris 
l’écriture  de  Braille  et  a  quitté  l’hôpital.  Jusqu’à  présent  la  guérison  s’est 
maintenue,  et  la  gaze  iodoformée  semble  être  supportée  admirablement. 

O  b  s.  XIX.  Rotgans  et  Winkler  (inédite).  Kyste  du  cervelet  droit. 
Ponction.  Extirpation  d'une  partie  calcaire  de  la  paroi  du  kyste.  —  P.  A.,  vingt 
et  un  ans,  cordonnier,  entre  à  la  clinique  nerveuse  le  20  septembre  1899. 
Dans  l’enfance,  écoulement  purulent  de  l’oreille  gauche.  En  1894,  il  tombe 
dans  un  fossé,  perte  de  connaissance,  sans  vomissements.  En  1896,  il  se 
plaint  de  douleurs  à  la  tête,  se  montrant  par  accès,  accompagnées  d’abord 
de  vertiges,  puis  de  vomissements.  En  1898  diplopie  passagère.  Depuis  six 
mois  il  ne  peut  plus  marcher,  la  vue  a  diminué,  et  il  se  plaint  de  pares¬ 
thésie  dans  les  bras.  Il  y  a  trois  semaines  il  a  été  presque  totalement  aliéné; 
il  voulait  faire  des  actes  absurdes,  ne  reconnaissait  pas  sa  mère,  avait  des 
hallucinations,  etc.  Le  26  septembre  1899:  Névrite  optique  double  avec  atro¬ 
phie  prononcée.  Cécité  à  peu  près  complète,  mal  de  tête  très  accusé.  Vertige. 
La  percussion  du  crâne  donne  un  son  tympanique  avec  bruit  de  pot  fêlé, 
limité  sur  l’os  occipital  et  les  deux  os  temporaux  par  la  suture  lambdoïde 
et  la  suture  squameuse  qui  semblent  légèrement  mobiles.  Les  mouvements 
oculaires,  surtout  les  mouvements  latéraux,  ont  une  étendue  très  faible  ;  au 
repos,  les  yeux  sont  tournés  à  gauche  et  de  temps  en  temps  ils  reviennent 
par  saccades  vers  la  droite.  Lorsque  le  malade  veut  se  mettre  debout  dans 
son  lit,  il  tombe  vers  la  droite.  Sa  tête  est  déviée  un  peu  vers  la  droite. 
La  marche  est  impossible,  il  s’affaisse,  et  tombe  en  arrière  et  vers  la  droite. 
Une  fois  assis,  quand  il  porte  les  bras  en  avant,  l’extrémité  supérieure  droite 
oscille  et  retombe  beaucoup  plus  vite  que  la  gauche.  L’ataxie  du  côté  droit 
est  marquée.  Les  muscles  de  ce  côté  sont  flasques,  l’asthénie  et  l’astasie  de 
ce  côté  très  frappantes.  Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés,  celui  du  tendon 
d’Achille  aboli.  La  sensibilité  est  intacte.  L’ouïe  est  diminuée  des  deux 
côtés.  L’odorat  presque  aboli,  surtout  à  droite.  Diagnostic  :  Kyste  du  cervelet 
droit,  ayant  détaché  l’écaille  de  l’os  occipital  de  ses  sutures,  et  refoulé  la 
protubérance  en  avant.  Le  30  septembre  1899,  le  professeur  Rotgans 
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ouvre  le  crâne  par  un  grand  lambeau  traversant  le  sinus  veineux  transverse. 
Lorsque  la  dure-mère  est  incisée,  le  cervelet,  de  couleur  bleuâtre,  fait  saillie 
dans  la  plaie,  et  la  partie  prolabée  se  rompt,  tandis  qu’un  jet  de  liquide 
séreux  s’écoule.  En  pénétrant  dans  le  kyste  avec  le  doigt,  on  sent  à  sa 
partie  antérieure  une  masse  dure  comme  de  tissu  infiltré  par  des  sels  cal¬ 
caires.  Cette  masse  est  extirpée,  puis  la  dure-mère  suturée  et  la  plaie  fermée. 
Le  malade  guérit  très  vite,  et  lorsqu’il  revint  à  la  clinique  nerveuse,  on 
constata  que  l’ataxie,  l’astasie  et  la  flaccidité  du  côté  droit  avaient  beaucoup 
diminué.  En  octobre,  il  pouvait  marcher,  les  mouvements  de  ses  yeux  étaient 
devenus  plus  amples,  quoique  la  cécité  persistât.  Ajoutons  que  la  masse 
extirpée  empruntait  probablement  sa  dureté  à  une  infiltration  de  carbonate 
de  chaux  donnant  des  bulles  par  un  acide.  Ce  n’était  par  du  tissu  tuber¬ 
culeux,  mais  plus  probablement  un  reliquat  traumatique,  car  après  décal¬ 
cification  par  l’acide  picrique,  on  voyait  que  la  paroi  était  uniquement  com¬ 
posée  de  tissu  conjonctif. 

A  propos  de  ces  deux  derniers  faits,  nous  noterons  l’aspect  curieuse¬ 
ment  identique,  avec  une  lésion  de  siège  analogue,  la  perte  presque  totale 
d’un  hémisphère  du  cervelet,  qu’avaient  les  deux  malades  simultanément 
présents  à  la  clinique.  L’attitude  de  la  tête  sur  le  cou,  le  masque  immobile, 
le  regard  fixe  avec  l’angle  des  yeux  dévié  en  haut,  les  mouvements  fréquents 
de  salutation,  par  astasie  des  muscles  du  tronc,  leur  donnaient  un  aspect 
de  poussah  chinois  vraiment  frappant. 

De  même  que  dans  les  tumeurs  kystiques  cérébelleuses  que  nous  venons 
d’étudier,  le  pronostic  n’est  point  mauvais,  opératoirement,  dans  une  autre 
variété  de  tumeurs  encore  superficielles,  nées  soit  dans  les  membranes,  soit 
dans  le  cortex  et  qui  ont  pour  caractéristique  leur  nature  vasculaire. 

O  b  s.  XX.  Guldenarm  et  Winkler23.  Dilatation  d’une  veine  piale  au 
voisinage  du  sinus  sagittal.  Extirpation.  Guérison.  —  A.  de  B.  vingt-neuf,  ans, 
paysan,  reçoit  un  coup  de  pied  de  cheval  le  12  mai  1890.  Perte  de  con¬ 
naissance  de  courte  durée.  Depuis,  céphalée,  vertiges.  Le  malade  chan¬ 
celle  quand  il  marche,  et  sa  vue  diminue.  Le  8  avril  1891  :  Un  point 
douloureux  circonscrit  se  trouve  au  milieu  de  l’os  pariétal  droit  à  2  cen¬ 
timètres  de  la  suture  sagittale.  Nystagmus.  Diplopie.  Rétrécissement  des 
champs  visuels  très  marqué  surtout  pour  les  couleurs.  Le  champ  visuel 
pour  le  rouge  est  plus  étendu  que  celui  du  bleu.  L’ouïe  a  diminué.  Parésie 
légère  autour  de  la  bouche  à  gauche.  Mouvements  de  la  langue  intacts. 
Parésie  du  bras  gauche.  Paralysie  de  la  jambe  gauche.  Marche  impossible. 
Perte  du  sens  musculaire  dans  la  jambe  gauche.  Sensibilité  tactile  perdue 
dans  la  jambe  gauche,  hyperesthésie  du  côté  gauche.  En  avril  l’état  devient 
plus  grave.  L’hémiplégie  gauche  est  totale.  Diagnostic  :  Trauma  de  l’os 
pariétal  droit,  peut-être  avec  dépression  sur  la  région  motrice  du  membre 
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inférieur.  L’opération  est  faite  le  27  avril.  Le  Dr.  Gui  den  arm  fait  un 
lambeau  de  5  centimètres  carrés,  au  milieu  duquel  se  trouve  le  point 
douloureux  sur  l’os.  La  dure-mère  est  adhérente  au  crâne.  Hémorragie 
intense,  temporairement  arrêtée  par  la  pression  du  doigt  La  dure-mère  est 
incisée,  et  il  se  montre  une  grosse  veine  de  la  pie-mère,  qui  se  rend  vers' 
l’endroit  où  la  dure-mère  était  adhérente,  et  où  les  membranes  forment  une 
poche  de  la  grosseur  d’une  noix  dans  laquelle  d’une  part  se  verse  la  grande 
veine,  d’autre  part  il  y  a  communication  avec  le  sinus  sagittal.  Le  sac  est 
extirpé,  les  veines  communiquantes  sont  liées.  Guérison  sans  complications. 
Le  29  mai,  la  monoplégie  crurale  a  guéri,  le  rétrécissement  visuel  est 
notablement  amélioré,  de  même  que  l’ouïe.  La  connaissance  de  la  position 
des  membres  n’est  pas  encore  bonne.  Le  30  mai  1891,  le  malade  sort  de 
l’hôpital. 

Les  derniers  renseignements  que  nous  avons  eu  sont  de  1899.  Ils  sont 
toujours  bons,  et  le  malade  a  pu  reprendre  ses  occupations  de  paysan. 

O  b  s.  XXI.  Rotgans,  Hers  et  Winkler  (inédite).  Angiome  de  la 
pie-mère  situé  sur  la  zone  motrice.  Ablation  partielle.  Amélioration.  —  F.  trente 
et  un  ans,  marié,  institueur,  entre  dans  la  clinique  nerveuse  le  26  novembre 
1897.  C’est  à  quatorze  ans  que  sa  maladie  a  commencé.  Tout  à  coup  il 
perdait  conscience,  restait  trente-six  heures  dans  un  sommeil  profond,  puis 
reprenait  son  état  normal.  Depuis,  chaque  année,  il  a  eu  deux  ou  trois 
attaques  épileptiformes.  Elles  commençaient  par  la  vision  d’étincelles,  puis 
une  sensation  de  picotement  débutait  dans  le  pied  gauche  et  s’irradiait 
vers  le  tronc  et  le  bras  gauches  ;  il  ne  perdait  jamais  connaissance  ;  il  n’y 
avait  pas  de  mouvements.  C’est  seulement  vers  la  vingt-quatrième  année 
que  se  produisirent,  accompagnant  la  sensation  sus-indiquée,  des  mouve¬ 
ments  dans  le  gros  orteil,  qui  duraient  une  demi-minute.  L’année  suivante, 
il  avait  trois  grandes  attaques,  dans  lesquelles  toute  la  jambe  gauche  fut 
le  siège  de  convulsions.  Il  n’avait  toujours  pas  de  perte  de  connaissance. 
Depuis,  il  a  eu  de  nombreuses  attaques,  survenant  tous  les  quatre,  sept, 
dix  ou  quatorze  jours  et  limitées  au  pied  gauche.  Deux  seulement  se  sont 
étendues  à  la  jambe  et  fûrent  accompagnées  de  perte  de  connaissance. 
C’est  la  dernière  de  celles-ci  qui  le  décide  à  entrer  à  l’hôpital.  A  ce  moment, 
rien  à  noter,  sauf  une  parésie  légère  de  la  jambe  gauche,  dont  les  mouve¬ 
ments  sont  moins  étendus  et  plus  faibles  qu’à  droite,  surtout  au  pied  et 
aux  orteils.  Légère  atrophie  du  membre  inférieur  gauche  où  le  réflexe 
rotulien  est  exagéré  et  où  il  existe  de  la  trépidation  épileptoïde.  Pas  de 
céphalée,  pas  de  vertiges,  ni  de  névrite  optique.  Diagnostic:  Tumeur  à 
évolution  très  lente,  siégeant  sur  la  zone  motrice  droite.  Le  3  décembre  1897 
le  professeur  Rotgans  ouvre  le  crâne  en  faisant  un  grand  lambeau,  au 
niveau  des  deux  rolandiques  droites.  Après  rabattement  du  dit  lambeau  et 
ouverture  de  la  dure-mère,  un  amas  de  veines  piales,  dilatées  et  sinueuses, 
se  montre,  offrant  l’aspect  d’un  paquet,  d’un  amas  de  vers  de  terre;  quelques- 
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unes  dépassent  la  grosseur  d’une  forte  plume  d’oie.  Vers  le  bord  antérieur 
de  la  frontale  ascendante  une  ou  deux  de  ces  veines  se  détachent  de 
l’agglomération,  si  bien  que  la  milite  antérieure  de  celle-ci  est  peu  ou  point 
marquée,  quoique  située  dans  le  champ  opératoire.  Son  bord  latéral  s’y 
trouve  aussi,  mais  son  bord  médian  et  son  bord  postérieur  le  dépassent. 
M.  Rotgans  lie  plusieurs  des  veines  qui  pénètrent  l’angiome  sur  son  côté 
antérieur  et  latéral  et  enlève  les  plus  volumineuses  de  celles  qui  forment 
l’amas;  fermeture  de  la  plaie.  Le  malade,  réveillé,  est  hémiplégique,  surtout 
du  membre  inférieur.  A  la  fin  du  mois  de  décembre  cette  hémiplégie  est 
à  peu  près  guérie,  quoique  la  faiblesse  de  la  jambe  gauche  reste  plus  grande 
qu’avant  l’opération.  Le  malade  quitte  l’hôpital  le  23  décembre.  Il  a  noté 
rigoureusement  les  attaques  depuis  quelques  années  avant  et  après  l’opéra¬ 
tion.  Ces  attaques  sont  divisées  par  lui  en  trois  catégories,  grandes  (avec 
perte  de  conscience),  moyennes  (avec  convulsions  dans  la  jambe)  et  légères 
(convulsions  seulement  dans  les  orteils).  En  voyant  cette  longue  liste  on 
peut  dire  que  le  nombre  et  l’intensité  des  attaques  se  sont  peu  à  peu 
atténuées  depuis  l’opération;  même  il  y  a  eu  des  périodes  d’une  durée  de 
trois  mois,  durant  lesquelles  les  attaques  ont  totalement  disparu.  Cependant 
il  y  a  eu  deux  ou  trois  grandes  attaques  dans  le  courant  de  1898  et  1899. 
La  parésie  de  la  jambe  gauche  est  plus  marquée  qu’avant  l’opération.  Le 
malade  a  pu  reprendre  son  métier  d’instituteur. 

O  b  s.  XXII.  Rotgans  et  Winkler  (inédite).  Anévrysme  racémeux  de 
la  pie-mère  de  V hémisphère  gauche.  Exophthalmie  pulsatile  à  droite.  Trépana¬ 
tion.  Ligatures.  Hémiplégie  transitoire.  —  O.  T.  N.  vingt-deux  ans,  machiniste, 
entre  (ians  la  clinique  nerveuse  du  Binnengasthuis,  le  21  décembre  1898. 
Il  aurait  eu  une  maladie  du  cerveau  dans  sa  première  enfance.  Dès  sa 
treizième  ou  quatorzième  année,  lorsqu’il  était  à  l’école,  il  souffrait  par 
accès  de  tiraillements  et  picotements  dans  le  bras  droit  et  la  jambe  droite. 
Plus  tard  ces  accès  furent  suivis  de  parésie  du  bras  droit.  Le  malade  nie 
tout  alcoolisme  et  toute  infection  vénérienne  quelconque.  Dès  sa  dix-huitième 
ou  dix-neuvième  année,  des  convulsions  du  bras  droit  se  sont  surajoutées. 
Bientôt  les  attaques  s’accompagnèrent  de  perte  de  conscience.  Les  intervalles 
de  ces  attaques  d’abord  de  sept  semaines,  devinrent  plus  courts,  de  six, 
cinq,  quatre  et  trois  semaines.  De  plus  l’œil  droit  commença  à  faire  saillie. 
En  décembre  1898  on  constatait:  tête  très  volumineuse,  avec  une  circon¬ 
férence  horizontale  de  59  centimètres.  Exophthalmie  de  l’œil  droit,  avec 
pulsations  isochrones  aux  pulsations  du  cœur.  Intumescence  des  paupières 
et  de  la  peau  de  la  joue.  Les  pulsations  de  ces  intumescences  sont  de  deux 
ordres,  les  unes  isochrones  aux  pulsations  cardiaques,  les  autres  aux  phases 
de  la  respiration.  L’œil  saillait  encore,  présentant  sous  sa  conjonctive  des 
dilatations  artério-veineuses.  Sur  la  joue  et  sur  les  paupières  on  entend  un 
souffle  très  intense,  qui  s’affaiblit  quand  on  presse  une  des  carotides,  soit 
la  droite  ou  la  gauche.  On  entend  encore  le  souffle  sur  le  côté  droit  du 
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front;  il  disparaît  lorsqu’on  gagne  le  côté  gauche  du  front,  mais  sur  l’os 
pariétal  gauche  on  le  retrouve  avec  une  intensité  aussi,  sinon  plus  grande 
encore,  que  sur  la  joue  et  les  paupières  à  droite.  C’est  surtout  un  souffle 
systolique,  mais  ses  exacerbations  inspiratoires  sont  nettes.  Les  carotides 
sont  très  dilatées.  Pouls  88.  Cœur  dilaté,  sans  souffles.  Le  malade,  d’une 
forte  constitution,  à  peut-être  une  légère  parésie  de  l’épaule  droite.  De  temps 
en  temps,  il  a  des  attaques  jacksoniennes,  partant  parfois  du  bras  droit, 
parfois  de  la  jambe  droite,  toujours  précédées  d’une  sensation  de  picote¬ 
ment  et  gagnant  le  côté  droit  de  la  face.  Alors  il  perd  connaissance.  Après 
l’attaque  le  bras  droit  reste  temporairement  paralysé.  Il  n’existe  pas  de 
névrite  optique.  L’ophthalmoscope  ne  fait  voir  que  des  pulsations  très  in¬ 
tenses  des  veines  rétiniennes  des  deux  côtés.  La  sensibilité  cutanée  est 
quelque  peu  diminuée  à  l’extrémité  des  doigts  droits.  Diagnostic:  anévrysme 
cirsoïde  de  l’artère  ophthalmique  droite  et  de  l’artère  sylvienne  gauche, 
surtout  de  la  branche  rolandique.  Le  11  février  1899  le  professeur  Kotgans 
ouvre  le  crâne  au  niveau  des  circonvolutions  rolandiques  en  plaçant  au 
centre  du  lambeau  l’endroit  où  le  souffle  sur  l’os  pariétal  est  entendu  de 
la  manière  la  plus  intense.  Le  lambeau  rabattu  et  la  dure-mère  incisée,  un 
amas  pulsatile  artério-veineux  se  montre  dans  le  champ  opératoire.  La  déli¬ 
mitation  est  ici  possible.  Ligature  des  plus  gros  vaisseaux.  Fermeture  de  la 
plaie.  Le  malade  s’éveille  aisément  après  l’opération,  mais  dès  le  lendemain 
une  hémiplégie  totale  droite  avec  aphasie  se  développe.  D’abord  les  attaques 
deviennent  plus  fréquentes  qu’avant  l’opération,  puis  peu  à  peu  elles  dimi¬ 
nuent.  Au  commencement  de  1900,  l’hémiparésie  droite  était  devenue  insi¬ 
gnifiante.  L’aphasie  guérie,  les  attaques  diminuent  de  fréquence  (quatre  à 
cinq  semaines  et  même  plus  d’intervalle).  L’exophthalmie  était  peut-être 
moindre  qu’auparavant,  en  tout  cas,  elle  avait  sûrement  cessé  de  croître. 
En  1900,  le  malade  se  portait  très  bien,  quoiqu’il  eut  de  temps  en  temps 
des  accès  jacksoniens. 

O  b  s.  XXIII.  Guldenarm,  Lenz  et  Winkler27.  Angiome,  du  cortex 
moteur  droit.  Ablation.  Amélioration.  —  J.  L.  Trente-deux  ans.  Père  mort 
d’apoplexie.  Mère  paralysée.  Plusieurs  de  ses  sœurs  et  frères  sont  morts 
d’une  maladie  cérébrale.  A  l’âge  de  onze  ans,  en  cassant  une  bouteille,  il  se 
fait  une  plaie  de  l’index  droit.  Deux  jours  plus  tard  survient  une  douleur 
vive  dans  le  doigt  gauche,  suivie  immédiatement  de  convulsions  dans 
l’avant-bras  gauche.  Pendant  quatorze  jours,  ces  convulsions,  sans  perte 
de  connaissance,  se  répètent.  Un  seton  à  la  nuque  les  améliore  et  elles 
disparaissent  pendant  dix  ans.  En  1880  après  un  travail  ininterrompu  de 
quelques  jours  et  nuits,  elles  se  montrent  de  nouveau.  Le  malade  qui  mène 
une  vie  très  régulière,  sans  excès  alcooliques  ni  vénériens  et  qui  n’est  pas 
syphilitique,  a  souvent  des  attaques,  toujours  sans  perte  de  connaissance 
et  toujours  précédées  d’une  aura  très  douloureuse  dans  les  deux  doigts 
moyens  de  la  main  gauche.  En  1886,  M.  Renssen  lui  élonge  le  nerf 
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médian  droit;  huit  jours  après  les  attaques  reparaissent.  En  1890,  il  a 
jusqu’à  50  attaques  par  jour.  Ces  attaques  sont  d’intensité  différente:  1° 
Attaques  légères.  Après  une  sensation  dans  l’épigastre,  une  douleur  intense 
dans  le  2e  et  le  3e  doigts  de  la  main  gauche.  En  même  temps  l’avant- 
bras  et  la  main  gauches  se  fléchissent,  se  mettent  dans  l’abduction,  la  main 
en  pronation  et  les  doigts  sont  fléchis  dans  la  paume  de  la  main.  Tout  est 
fini  en  quinze  ou  trente  secondes.  Ces  attaques  sont  rares.  2°  Attaques 
moyennes.  La  contracture  des  muscles  du  bras  est  suivie  d’une  flexion  de 
la  tête  en  avant  et  d’une  rotation  à  gauche.  La  jambe  gauche  alors  s’étend 
et  la  crise  se  termine  par  un  cri.  11  n’y  a  pas  de  perte  de  connaissance, 
mais  le  malade  dit  qu’il  ne  peut  pas  parler,  et  selon  lui,  le  cri  est  un  cri 
de  douleur  excessive,  aussitôt  que  la  parole  lui  revient.  3°  Attaques  violen¬ 
tes.  Elles  suivent  l’ordre  des  attaques  moyennes,  mais  en  se  généralisant 
sur  l’autre  côté;  d’abord  la  jambe  droite  s’étend  et  ensuite  le  bras  droit  est 
étendu  avec  supination  de  la  main.  Ces  attaques  durent  à  peu  près  trois 
quarts  de  minute.  Ici  encore  la  conscience  n’est  pas  abolie,  même  quand 
il  arrive  que  ces  attaques  se  répètent  pendant  quelques  heures.  Point  de 
névrite  optique.  Le  4  avril  1890,  M.  Gui  denar  m  met  à  nu  par  trois 
couronnes  de  trépan  la  partie  moyenne  de  la  région  rolandique  droite.  Rien 
dans  l’os.  On  fait  sauter  les  ponts  osseux,  pour  réunir  les  ouvertures  en 
forme  d’une  feuille  de  trèfle.  La  dure-mère  n’est  pas  adhérente,  on  y  voit 
transparaître  la  couleur  bleuâtre  du  tissu  sous-jacent.  Elle  est  incisée  en 
lambeau  et  le  cerveau  se  présente  d’une  couleur  ardoisée.  On  ne  réussit 
pas  à  provoquer  des  mouvements  avec  les  électrodes  stérilisées,  même  en 
appliquant  des  courants  induits  sentis  à  la  langue.  On  excise  la  partie  gris- 
bleuâtre.  11  survient  une  hémorragie  très  intense,  arrêtée  avec  difficulté  par 
le  tamponnement.  Dans  la  partie  postérieure  de  la  plaie  on  ne  réussit  pas 
à  enlever  toute  la  partie  altérée.  Suture  de  la  dure-mère.  Drainage.  La 
partie  excisée  est  constituée  par  l’écorce  cérébrale,  très  altérée,  il  est  vrai, 
par  l’existence  d’un  réseau  vasculaire  à  grosses  mailles  et  parois  très  minces. 
11  s’est  développé  partout  dans  l’écorce  excisée  aux  dépens  du  tissu  cérébral. 
L’arachnoïde  et  la  pie-mère  sont  légèrement  épaissies  et  infiltrées.  Le  succès 
opératoire  est  complet,  trois  semaines  plus  tard  la  plaie  est  guérie.  Les  con¬ 
vulsions  cependant  se  répètent  déjà  quelques  heures  après  l’opération.  Le 
18  mai  1890,  elles  montent  jusqu’à  soixante  par  jour.  Depuis  elles  ont 
diminué.  En  janvier  1891,  il  y  a  eu  une  semaine  sans  attaques.  Mais  en 
1892,  elles  reviennent  avec  la  même  intensité  qu’auparavant.  Cela  dure 
presqu’un  an.  Puis  elles  diminuent.  Le  malade  est  placé  dans  un  asile 
d’épileptiques  à  Heemstede,  où  il  va  passablement  bien,  restant,  sous  un 
traitement  bromuré,  souvent  deux  à  trois  semaines  sans  attaques.  Une 
seconde  opération  n’a  pas  été  faite,  parce  que  l’aspect  du  cerveau,  pendant 
l’opération,  en  concordance  avec  l’aspect  microscopique  du  réseau  vasculaire 
dilaté,  qui  se  répendait  d’une  manière  diffuse  dans  toute  la  partie  excisée, 
laissant  libre  par-ci  par-là  de  gros  îlots  normaux  de  l’écorce,  faisait  croire 
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que  la  lésion  serait  retrouvée  sur  une  surface  relativement  grande  du  cerveau. 

O  b  s.  XXIV.  K  orte  weg,  Van  Eyk  et  Wink  1er  Cicatrice  dans  la 
dure-mère  avec  rupture  de  l’êcore  et  uéo formation  de  vaisseaux.  Ablation.  Améliora¬ 
tion.  —  H.  K.  Homme  de  vingt  et  un  ans,  ouvrier,  est  tombé,  il  y  huit  ans, 
sur  l’œil  droit.  Deux  ans  plus  tard  il  se  heurte  le  front  droit  contre  un  réver¬ 
bère.  Il  ne  perd  pas  connaissance,  mais  il  ne  peut  se  tenir  sur  les  jambes. 
Deux  plaies  sur  le  front  en  sont  la  suite,  d’où  deux  cicatrices.  L’une  de 
4  centimètres,  un  peu  concave  en  dehors,  se  dirige  obliquement  de  haut 
en  bas.  Son  origine,  à  peu  près  sur  la  ligne  sagittale,  se  trouve  à  6  centi¬ 
mètres  au-dessus  du  bord  orbitaire  supérieur,  tandis  que  sa  terminaison  est 
à  3  centimètres  et  demi  au-dessus  de  ce  bord.  L’autre  est  horizontale,  1  cen¬ 
timètre  au-dessous  de  la  première.  Commençant  là  où  la  première  finit,  elle 
a  2  centimètres  de  longueur.  Elles  ne  sont  pas  adhérentes  à  l’os.  Point  de 
dépression  osseuse.  Le  malade  n’a  pas  d’antécédents  nerveux,  ni  syphilis, 
ni  alcoolisme.  Les  organes  intérieurs  son  normaux.  Point  d’albuminurie,  ni 
de  glycosurie.  Trois  ans  après  cet  accident,  il  a  des  attaques  nocturnes.  Pen¬ 
dant  l’année  qui  suit,  les  crises  deviennent  diurnes.  Elles  commencent  tou¬ 
jours  par  une  aura  intellectuelle,  une  idée  vive.  Il  se  souvient  par  exemple 
tout  à  coup  d’un  voyage  qu’il  a  fait  à  Zaandam.  Le  plus  souvent  ce  sont  des 
voyages  qu’il  se  rappelle,  mais  parfois  aussi  il  lui  vient  une  idée  folle.  Sur¬ 
tout  les  souvenirs  de  voyage  sont  très  vifs.  Il  revoit  mentalement  tout  ce 
qu’il  a  fait  pendant  le  voyage.  Il  craint  ces  idées  vives,  car  quoique  sou¬ 
vent  la  crise  en  reste  là,  l’aura  est  aussi  fréquemment  suivie  d’une  crise  con¬ 
vulsive,  accompagnée  d’une  perte  de  connaissance  totale  et  dont  il  ne  garde 
aucun  souvenir.  Lorsque  l’attaque  est  légère,  il  tombe  pendant  que  la  tête 
se  tourne  à  gauche  et  que  la  face  gauche  est  convulsionnée.  Dans  les  attaques 
graves,  les  extrémités  gauches  aussi  entrent  en  convulsions.  Parfois  aussi 
les  convulsions  font  défaut,  les  idées  arrivent  de  plus  en  plus  fréquentes. 
Ce  sont  des  réminiscences  vives,  qui  deviennent  de  plus  en  plus  incohé¬ 
rentes.  Tout  cela  peut  durer  dix  à  vingt  minutes,  et  cesser  ensuite.  Le 
malade  alors  se  souvient  de  tout.  Mais  de  temps  en  temps,  il  entre  dans  un 
état  épileptique  très  remarquable,  dont  il  ne  se  rappelle  rien,  et  qui  a  par¬ 
fois  duré  quatre  jours.  Il  agit  alors  d’une  façon  incohérente,  sans  qu’on 
puisse  dire  qu’il  soit  halluciné.  Entré  au  Binnengasthuis  dans  les  premiers 
jours  de  mai  1897,  il  a  journellement  ces  réminiscences.  Ordinairement 
elles  ne  sont  pas  suivies  d’un  accès.  Le  17  mai,  pourtant,  il  a  un  accès  avec 
convulsion  de  la  face  et  rotation  de  la  tête.  Cet  accès  est  suivi  d’une  grande 
lassitude  des  deux  jambes.  Les  réflexes  sont  exagérés.  Il  existe  peut-être 
un  développement  moindre  du  bras  gauche.  Il  se  plaint  de  céphalée.  Tous 
les  sens  sont  normaux.  Pas  de  névrite  optique,  ni  de  rétrécissement  des 
champs  visuels.  Le  22  mai  1897,  le  professeur  Korteweg  fait  la  résection 
du  crâne.  Présumant  que  la  cicatrice  intérieure  doit  se  trouver  dans  le  voi¬ 
sinage  de  la  zone  motrice,  on  circonscrit  dans  le  schéma  triangulaire  un 
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lambeau,  qui  mettra  en  vue  les  deux  circonvolutions  frontales  supérieures 
et  une  partie  de  l’inférieure.  Le  bord  postérieur  du  lambeau  est  parallèle  à 
la  circonvolution  préfrontale.  Le  bord  médian  reste  éloigné  du  sinus  sagittal. 
Quatre  couronnes  de  trépan  ouvrent  le  crâne  dans  les  angles  du  lambeau; 
ces  ouvertures  sont  réunies  à  l’aide  de  la  pince.  On  observe  que  l’os  dans 
la  rainure  médiane  est  très  inégal  d’épaisseur.  Lorsque  le  lambeau  est  ren¬ 
versé  sur  sou  bord  latéral,  on  voit  dans  la  partie  médiane  du  champ  opé¬ 
ratoire  une  partie  suspecte  de  dure-mère,  correspondant  exactement  à 
l’épaississement  de  l’os,  évidemment  secondaire.  On  fait  sauter  l’os  avec 


Fig.  7.  —  Cicatrice  vasculaire  duro-piale.  Aspect  de  la  dure-ruère. 

«,  tache  blanche  laiteuse.  —  b,  couche  bleue.  —  c,  artères  convergeant  vers  la  tache  blanche. 

le  crochet,  et  on  voit  alors  la  partie  intéressée,  qui  est  située  au  moins 
3  centimètres  en  arrière  de  la  cicatrice  extérieure.  Au  milieu  de  cette 
partie,  grande  comme  un  florin,  on  voit  sur  la  dure-mère  une  tache 
blanche  et  laiteuse,  environnée  d’une  zone  bleue,  couleur  due  aux  tissus 
sous-jacents,  vus  à  travers  la  dure-mère.  Une  quantité  de  petits  vaisseaux 
convergent  de  toutes  les  parties  de  la  dure-mère  vers  le  point  blanc  mat 
(fig.  7).  On  ouvre  la  dure-mère  autour  de  la  partie  lésée.  On  trouve  qu’elle 
est  adhérente  à  la  pie-mère,  mais  on  n’ose  pas  la  débrider,  parce  que  les 
veines  de  la  pie-mère  ont  formé,  sur  le  point  d’adhérence  à  la  dure-mère  un 


C.  WINKLER  ET  .T.  ROTGANS. 


PAYS-BAS. 


589 


véritable  angiome.  On  sépare  la  dure-mère,  excepté  dans  la  partie  médiane, 
parce  qu’on  craint  la  connexion  avec  le  sinus  sagittal.  On  lie  quelques 
grosses  veines,  et  vers  le  sinus  sagittal  on  lie  en  bloc  la  dure-mère  avec  la 
partie  sous-jacente.  Ensuite  on  excise  toutes  ces  veines  avec  la  partie  sous- 
jacente  de  l’écorce,  qui  est  un  peu  au-dessous  du  niveau  de  l’entourage.  La 
partie  extirpée,  de  forme  ovale,  est  longue  de  1  centimètre  et  demi,  large 
de  1  centimètre,  épaisse  de  trois  quarts  de  centimètre.  Elle  est  adhérente 
à  la  dure-mère.  Après  que  les  ligatures  au  catgut  ont  été  soigneusement 
enlevées,  la  pièce  est  divisée  en  deux.  Une  moitié  est  durcie  à  l’alcool, 
l’autre  selon  la  méthode  de  Marcbi.  La  pièce  durcie  à  l’alcool  contient  la 
cicatrice  cérébrale.  On  trouve  les  membranes  adhérentes  dans  deux  endroits, 


a  et  b ,  adhérence.  —  c,  angiome  environnant  l’adhérence. 


la  partie  entre  ces  deux  points  est  formée  par  un  tissu  lisse,  dans  lequel 
se  trouvent  quantité  de  vaisseaux  à  parois  très  épaisses.  L’adhérence  latérale 
est  surtout  intéressante.  Des  dépôts  calcaires  se  sont  formés  dans  cette 
adhérence,  mais  ce  qui  intéresse  surtout,  c’est  que  l’écorce  est  coupée 
transversalement.  On  retrouve  :  1°  la  plaie  corticale  entre  les  deux  adhérences  ; 
2°  l’écorce  fortement  liée  aux  adhérences  membraneuses.  Celle-ci  est  coupée 
en  deux  et  les  couches  cellulaires  sont  renversées.  On  ne  voit  donc  pas, 
immédiatement  sous  l’adhérence,  la  couche  à  cellules  névrogliques  et  à 
fibres  triangulaires,  mais  on  trouve  là  toutes  les  couches  coupées  trans- 
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versalement.  Près  de  l’adhérence  les  cellules  pyramidales  sont  très  altérées 
et  on  peut  suivre  toutes  les  nuances,  depuis  l’endroit  où  elles  sont  atteintes, 
jusqu’à  celui  où  elles  redeviennent  normales  II  est  certain  que  la  cicatrice 
a  été  totalement  enlevée.  Pendant  les  premiers  jours,  le  malade  a  eu  ses 
réminiscences,  puis  elles  ont  disparu.  Le  28  juin  1897,  le  malade  quitte 
l’hôpital.  En  août  et  septembre,  il  a  plusieurs  attaques,  mais  moins  fortes 
qu’avant;  il  reste  une  fois  trois  mois  sans  en  avoir,  sous  l’influence  d’un 
traitement  bromuré.  Plus  tard,  il  a  empiré.  A  présent  il  est  de  nouveau 
dans  la  clinique  nerveuse. 

Les  cinq  observations  de  tumeurs  vasculaires  qui  précèdent  constituent 
des  exemples  de  leurs  variétés  les  plus  diverses,  depuis  la  cicatrice  très 
vasculaire  de  la  dure-mère  et  la  varice  d’une  veine  cortico-piale  jusqu’à 
l’anévrysme  artério-veineux  avec  exophthalmie  pulsatile.  Dans  ces  derniers 
cas,  l’origine  congénitale  ne  semble  pas  douteuse,  et  dans  les  autres,  il 
semble  qu’on  puisse  incriminer  un  traumatisme  ancien.  Il  est  en  outre  à 
remarquer  que  dans  toutes  ces  observations,  le  diagnostic  d’hystérie  a  été, 
à  un  moment  donné,  posé  par  des  cliniciens  de  mérite.  Dans  un  cas  on 
avait  même  parlé  d’exophthalmie  basedowienne.  Il  est  probable  qu’un 
certain  nombre  de  cas  classés  sous  le  vocable  d’hystéro-épilepsie  réserve¬ 
raient  des  surprises  analogues. 

Ceci  dit,  abordons  les  observations  relatives  à  des  tumeurs  vraiment 
intra-cérébrales.  C’est  là  un  groupe  d’une  diversité  extrême,  dont,  par  cette 
diversité  même,  la  statistique  semble  difficile  à  établir,  et,  plus  encore,  à 
apprécier.  Comment  tirer  de  faits  aussi  disparates  des  conclusions  généra¬ 
les?  Ainsi,  les  uns  disent:  la  chirurgie  des  tumeurs  cérébrales  est  une  triste 
chirurgie,  tandis  que  d’autres  diraient  plus  volontiers:  la  chirurgie  des 
tumeurs  cérébrales  est  une  belle  chirurgie.  Cela  dépend  du  point  de  vue 
auquel  on  se  place.  Nous  croyons",  pour  notre  part,  que  plus  tard  le  nombre 
des  cas  de  ce  genre  où  une  intervention  sera  indiquée  deviendra  fort 
restreint.  Mais  le  seul  moyen,  nous  semble-t-il,  de  fixer  les  limites  de  ces 
indications  restreintes  est  tout  d’abord  d’intervenir  dans  un  grand  nombre 
de  cas:  et  ceux-ci  ne  peuvent  être  utiles  qu’à  condition  d’être  étudiés  avec 
tous  les  détails  possibles,  avant  et  après  l’opération;  ce  qui  est  difficile  et 
exige  beaucoup  de  patience. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  mettrons  à  part,  parmi  les  tumeurs  intra-céré¬ 
brales,  celles  qui  semblent  liées  à  un  traumatisme  du  crâne. 

O  b  s.  XXV.  Gui  denar  m  et  Winkler29.  Tumeur  calcifiée  circonscrite, 
placée  sous  les  circonvohdions  motrices  du  côté  gauche.  Extirpation.  Guérison. 
Mort  deux  ans  plus  tard.  —  V.  E.  dix-neuf  ans,  sans  antécédents  hérédi¬ 
taires,  tombe,  à  l’âge  de  huit  ans,  la  tête  contre  une  porte  et  se  fait  une 
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plaie  saignante  sur  l’os  frontal  gauche,  où  une  petite  cicatrice  est  restée. 
Intelligence  bonne.  A  treize  ans,  première  attaque  d’épilepsie  sévère.  Peu 
à  peu  son  bras  droit  devient  moins  fort  que  l'autre.  En  février  1887,  il 
sent  une  raideur  avec  des  convulsions  dans  le  bras  et  il  perd  connaissance. 
Ces  attaques  se  répètent  souvent.  En  septembre  1889,  les  convulsions  se 
répandent  dans  la  jambe  droite.  En  novembre  1889,  une  attaque  grave 
avec  céphalée  et  vomissements.  Les  convulsions  se  répètent  dans  le  côté 
droit  pendant  neuf  jours  et  une  aphasie  totale  persiste.  Depuis,  les  crises 
convulsives  sont  revenues  souvent  sans  perte  de  connaissance,  rarement 
avec.  Du  1er  au  15  octobre  1892,  je  constate  que  les  crises  convulsives  sans 
perte  de  connaissance  se  répètent  six  fois  par  heure.  Elles  durent  sept 
minutes,  les  intervalles  libres  à  peu  près  quatre  minutes.  Elles  ont  toujours 
le  cours  suivant:  un  spasme  tonique  dans  la  cuisse  droite,  qui  se  fléchit 
sur  le  bassin,  le  genou  s’étend,  le  pied  en  flexion  plantaire  et  les  orteils 
fléchis.  Ce  spasme  dure  vingt  secondes.  Pendant  que  la  jambe  et  le  pied 
sont  encore  raides,  les  muscles  de  la  cuisse  entrent  en  convulsions.  Peu  à 
peu  ces  convulsions  touchent  les  muscles  du  mollet  et  des  orteils.  Ces 
convulsions  durent  une  demi-minute.  iUors  tout  à  coup  l’épaule  se  raidit, 
l’humérus  est  serré  contre  le  thorax,  le  coude  est  fléchi,  la  main  entre  en 
supination  et  les  doigts  prennent  une  position  remarquable.  En  ce  moment, 
cependant,  la  jambe  est  déjà  en  repos,  et  l’épaule  commence  à  être  con¬ 
vulsionnée.  En  même  temps,  les  muscles  du  tronc  entrent  en  convulsions, 
leur  raideur  coïncidant  avec  la  raideur  de  l’épaule.  Pendant  les  convulsions 
de  l’épaule,  les  doigts  de  la  main  supinée  se  raidissent.  Le  pouce  entre  en 
abduction,  l’index,  dont  la  phalange  est  en  hyperextension,  prend  la  position 
d’une  griffe.  Les  trois  autres  doigts  se  mettent  dans  une  position  comme 
pour  écrire,  et  sont  ensuite  hyper-étendus.  Peu  à  peu,  très  lentement,  les 
convulsions  descendent  dans  l’avant-bras  et  lorsque  les  doigts  sont  atteints, 
l’épaule  et  l’angle  de  la  bouche,  qui  ne  présentent  que  quelques  convul¬ 
sions,  sont  déjà  en  repos.  Les  convulsions  des  doigts  durent  longtemps.  Le 
pouce  en  abduction  commence,  puis  l’index,  puis  les  doigts  ulnaires,  et  il 
y  a  un  moment  très  court  où  le  petit  doigt  droit  est  le  seul  membre  qui 
soit  convulsionné.  Tout  le  reste  du  corps  est  en  repos  alors.  Ces  attaques 
ne  l’ont  pas  quitté  depuis  juillet.  Après  un  intervalle  de  trois  à  quatre 
minutes  une  nouvelle  attaque  survient  A  présent  le  garçon  est  hémiparé¬ 
tique  et  hémiatrophique  à  droite.  Surtout  le  bras  droit  est  atrophié,  non 
seulement  les  muscles,  mais  aussi  les  os.  Sans  reproduire  les  chiffres,  on 
peut  dire  que  l’omoplate  est  le  plus  atrophiée  (80,1  p.  100  en  comparant 
à  l’omoplate  gauche),  suit  le  petit  doigt  (83,3  p.  100)  droit.  La  distance  de 
l’acromion  jusqu’à  l’olécrâne  mesure  29  centimètres  à  droite,  et  32,5  centi¬ 
mètres  à  gauche.  Celle  de  l’acromion  jusqu’à  la  pointe  du  doigt  median 
72  centimètres  à  droite  et  79  centimètres  à  gauche,  etc.  La  distance  de 
l’épine  supéro-antérieure  au  condyle  externe  est  de  83,5  centimètres  à 
droite  et  87  à  gauche.  Les  sensations  tactiles  ne  sont  pas  altérées.  Quand 
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on  lui  donne  des  poids  de  12  à  15  grammes,  il  sent  la  différence  à  gauche; 
à  droite,  il  sent  la  différence  entre  12  et  27  grammes.  Quand  on  pèse  dessus, 
il  sent  sur  le  doigt  index,  à  gauche,  la  différence  entre  45  •  à  50  grammes  ; 
à  droite,  il  ne  sent  pas  la  variation  de  35  à  50  grammes.  Il  ne  sent  abso¬ 
lument  rien,  quand  on  change  la  position  des  doits  droits,  lorsque  les  yeux 
sont  fermés.  Examen  ophthalmoscopique  négatif.  Rien  de  notable  aux 
organes  internes.  Le  15  octobre  1892,  Guldenarm  fait  la  résection  tem¬ 
poraire  sur  les  circonvolutions  centrales  dans  la  partie  supérieure  et  moyenne 
selon  mon  schéma.  Avec  la  scie,  il  fait  un  lambeau  de  peau  et  d’os,  qu’il 
rabat.  On  ne  voit  rien  sur  la  dure-mère.  On  l’incise.  Rien  sur  l’écorce.  En 
palpant  la  centrale  antérieure,  on  sent  quelque  chose  de  dur.  On  suture 
quelques  veines  pie-mériennes,  et  on  excise  un  coin  elliptique  de  l’écorce 
des  deux  circonvolutions  centrales.  L’hémorragie  ayant  cessé,  on  extirpe 
la  tumeur  qui  est  dure  comme  de  la  pierre.  On  suture  la  dure-mère  excepté 
un  coin  pour  le  drainage.  Collapsus  imminent.  Trois  jours  après,  on  retire 
les  drains.  La  plaie  cutanée  est  suturée  après  l’ajustement  de  l’os  réséqué 


Fig.  9.  Tumeur  calcifiée  des  circonvolutions  motrices,  extirpée  par  le  docteur  Guldenarm. 

temporairement.  19  au  23  octobre  :  Aphasie  motrice.  Temp.  38°3.  Céphalée. 
Vomissements.  Coma  imminent.  23  octobre  :  Réouverture  du  crâne.  Quel¬ 
ques  gouttes  de  pus  enlevées.  30  octobre  :  Fermeture  définitive  de  la  plaie, 
qui  est  complètement  guérie  le  10  novembre.  Les  convulsions  ne  se  sont 
plus  répétées.  La  parésie  de  la  jambe  va  mieux  qu’auparavant.  Le  patient 
part  le  25  novembre.  Peu  à  peu,  son  état  s’est  amélioré  beaucoup,  même 
les  atrophies  sont  devenues  moins  intenses.  Il  a  régulièrement  vaqué  à  ses 
occupations  de  jardinier.  Il  n’a  plus  eu  de  convulsions,  lorsqu’en  août 
1895,  on  m’appelle  pour  me  dire  que  le  malade  est  tombé  mort  en  faisant 
son  travail  journalier.  La  tumeur  avait  une  forme  bien  extraordinaire.  Elle 
était  comme  un  segment  de  sphère,  dont  la  corde  mesurait  3  centimètres 
et  demi.  La  ligne  mesurant  la  face  convexe  était  de  5  centimètres  et  demi, 
la  face  concave  4  centimètres  et  demi.  L’épaisseur  1  centimètre  et  demi.  La 
largeur  2  centimètres  et  demi.  Elle  pesait  12  grammes.  La  tumeur  était  en 
contact  avec  la  pie-mère  par  une  membrane  qui  se  prolongeait  à  travers 
l’écorce.  Après  la  décalcification,  je  la  trouvai  entourée  de  deux  membranes, 
l’une  épaisse  de  tissu  conjonctif,  l’autre  mince  de  tissu  granuleux,  enve¬ 
loppant  le  centre  formé  par  un  détritus  calcifié. 
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Obs.  XXVI.  Guldenarm  et  Winkler30.  Sarcome  globo-cellulaire 
kystique.  Première  opération  en  1892,  seconde  opération  en  1898.  Mort  en  août 
1894.  —  S.  vingt-trois  ans,  fait,  en  patinant,  une  chute  sur  la  glace,  à  Tage 
de  douze  ans.  Vomissements  pendant  deux  jours.  Pas  de  cicatrice.  Cinq 
ans  plus  tard  picotements  dans  le  bras  gauche,  peu  à  peu  dans  le  jambe 
gauche.  Graduellement  cette  sensation  devient  permanente.  Il  observe  que 
souvent  l’emploi  de  la  main  gauche  lui  est  impossible,  à  cause  des  convul¬ 
sions  de  cette  main  survenant  à  son  insu.  A  pâques  1890,  soudain  une 
attaque  épileptique  avec  perte  de  connaissance.  Les  spasmes  ont  commencé 
dans  le  bras  gauche,  la  tête  se  tournait  à  gauche,  il  tombait  à  gauche. 
Plusieurs  attaques,  commençant  toujours  par  une  sensation  indéfinissable 
dans  la  main  gauche,  qui  se  convulsionne  ;  alors  la  tête  se  tourne  à  gauche 
et  la  perte  de  connaissance  commence.  En  1891  céphalée  intense.  Vomis¬ 
sements,  vertiges.  Névrite  optique  double.  Crises  répétées.  Il  entre  dans  le 
Diaconessenhuis  d’Utrecht  le  12  février  1892.  Il  n’existe  pas  de  paratysie, 
la  main  gauche  34,  la  main  droite  36  au  dynamomètre.  Aux  extrémités 
inférieures  aucune  trace  de  paralysie.  Dans  le  regard  à  droite,  on  constate 
des  mouvements  de  nystagmus  à  grandes  secousses.  Réflexes  exagérés,  sur¬ 
font  le  réflexe  rotulien,  notamment  à  droite.  Sensation  tactile  perdue  dans 
les  doigts  gauches,  diminuée  dans  la  moitié  supérieure  du  bras  gauche.  Le 
malade  ne  peutdistinguer  des  poids  différents  aussi  bien  à  gauche  qu’à 
droite.  A  droite,  il  distingue  aisément  une  différence  de  15  à  18  grammes  ; 
à  gauche  il  ne  distingue  pas  15  à  26  grammes,  quand  ces  poids  ont  la 
même  forme  (étui  à  aiguilles  rempli  de  mitraille).  Il  ne  sent  pas  les  mouve¬ 
ments  qu’on  fait  faire  aux  doigts  gauches,  quand  on  les  déplace,  et  il  ne 
peut  rétablir  la  position,  qu’il  a  donné  lui-même  (les  yeux  dois)  à  la  main 
gauche  par  la  main  droite.  En  le  plaçant  devant  le  périmètre,  on  constate 
que,  dans  les  deux  champs  visuels,  il  manque  un  secteur,  situé  dans  la 
moitié  inférieure  gauche.  La  névrite  optique  double  est  fortement  accusée. 
Les  crises  légères  qu’il  a  souvent  commencent  toujours  par  des  sensations 
étranges  ;  puis  viennent  les  convulsions  des  doigts  de  la  main,  la  flexion 
du  coude  et  l’élévation  du  bras,  tandis  que  la  tête  et  les  yeux  se  tournent 
à  gauche.  Elles  se  répètent  quatre  à  cinq  fois  par  semaine.  Résection  tem¬ 
poraire  le  4  mars  1892.  Le  champ  opératoire  est  marqué  à  droite,  sur  les 
lobules  pariétaux  inférieur  ét  supérieur,  selon  mon  schéma,  et  en  laissant 
libres  les  circonvolutions  centrales;  il  est  limité  à  la  partie  postérieure  par 
le  pli  courbe.  Guldenarm  fait  un  lambeau  osseux  carré  de  5  centimètres 
avec  la  scie.  Lorsque  la  dure-mère  est  ouverte,  le  cerveau  proémine,  l’écorce 
se  fend,  et  un  liquide  clair  s’échappe,  laissant  voir  un  kyste  à  parois  minces, 
gros  comme  un  œuf  de  poule,  et  dont  le  bout  en  entonnoir  descend  dans 
la  profondeur  du  cerveau.  La  paroi  est  en  partie  lisse,  mais  on  voit  des 
lambeaux  de  tissu  parcheminé  aller  d’un  côté  à  l’autre.  Drainage.  Quelques 
jours  après,  on  enlève  une  partie  de  l’écorce  adjacente.  Une  lame  de  cel- 
luloïde  est  implantée,  mais  doit  bientôt  être  enlevée.  Quelques  crises  légères 
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ont  reparu.  Le  12  octobre  1892:  La  force  musculaire  de  la  main  gauche  a 
diminué.  La  perte  de  sensibilité  a  persisté,  mais  le  secteur  hémianopsique 
inférieur  a  diminué  d’extension.  Les  crises  ne  se  sont  plus  répétées  jusqu’au 
20  janvier  1893,  époque  où  la  névrite  optique  double  a  tout  à  fait  disparu. 
Pourtant,  la  partie  de  l’écorce  excisée  a  excité  des  doutes  sur  la  nature 
sarcomateuse  du  kyste.  Le  15  février  1893,  tout  à  coup,  une  attaque  violente 
survient  et  le  malade  est  pour  la  seconde  fois  interné  au  Diaconessenhuis. 
Retour  de  la  névrite  optique.  Un  prolapsus  cérébral  commence.  Vers  la  fin 
de  février  1893,  M.  Gui  den  arm  fait  la  seconde  opération.  En  pénétrant 
dans  l’ouverture  du  crâne,  il  enlève  le  tissu  cérébral,  qui  semble  tout  à 
fait  altéré.  Plus  il  l’entame  plus  le  tissu  devient  dur.  Hémorragie  considé¬ 
rable.  On  enlève  à  peu  près  70  grammes  du  tissu  infiltré  (sarcome  globo- 
cellulaire).  Au  bout  de  quelques  jours,  la  plaie  est  guérie,  mais  le  malade 
est  un  peu  hémiplégique.  En  avril,  la  névrite  optique  a  disparu.  La  cépha¬ 
lalgie  n’est  plus  revenue  depuis  la  première  opération.  Le  malade  quitte 
l’hôpital.  Il  se  porte  bien  jusqu’en  février  1894.  Peu  à  peu,  un  prolapsus 
cérébral  apparaît  de  nouveau.  L’hémiplégie  devient  absolue,  quoique  les 
attaques  épileptiques  n’apparaissent  plus.  Il  voudrait  être  opéré  pour  la 
troisième  fois,  mais,  vu  la  largeur  du  néoplasme  qu’on  peut  présumer,  nous 
refusons  l’opération.  Il  est  mort  en  août  1894. 

O  b  s.  XXVII.  Vermey  et  Winkler31.  Gliome  de  la  zone  motrice. 
Extirpation  incomplète.  Amélioration.  —  W.  quarante-huit  ans,  fut  apporté 
dans  la  clinique  au  Binnengasthuis  en  novembre  1896,  parce  qu’il  avait 
des  attaques  épileptiques  à  droite  avec  monoplégie  de  la  jambe  droite.  Le 
malade,  un  boucher,  a  été  frappé  à  l’âge  de  douze  ans  d’un  coup  de  pied 
de  vache.  Sur  l’os  pariétal  se  trouve  une  cicatrice  étoilée  adhérente  à  l’os. 
Le  malade  doit  avoir  eu,  en  1894,  une  lymphangite  de  la  jambe  gauche. 
Il  fut  interné  dans  le  „Israelitischgasthuis”  à  Amsterdam,  où  l’on  constata 
trois  attaques  hystéro-épileptiques,  et  une  endocardite  chronique  sur  la  val¬ 
vule  mitrale,  sans  rétrécissement  ou  insuffisance  avérés  des  valvules.  Depuis 
il  aurait  eu  plusieurs  attaques  convulsives,  commençant  toujours  dans  la 
jambe  droite.  Parfois,  il  les  a  eu  cinq  fois  par  jour,  sans  perte  de  connais¬ 
sance.  Le  malade  est  un  peu  dément.  Névrite  optique  double,  avec  vue  5/6. 
On  constate  que  la  force  motrice  du  côté  droit  a  diminué.  Le  pied  est 
absolument  immobile,  le  patient  ne  peut  pas  fléchir  les  orteils,  les  fléchisseurs 
du  genou  sont  très  faibles  et  ceux  de  la  jambe  sur  le  bassin  sont  plus  faibles 
que  les  adducteurs  et  les  extenseurs,  qu’il  peut  mouvoir  avec  assez  de  force. 
Le  bras  droit  n’a  perdu  que  très  peu  de  sa  force  musculaire.  La  partie  la  plus 
faible  est  le  muscle  deltoïde,  et  le  bras  élevé  se  baisse  plus  vite  que  le 
gauche.  Les  mouvements  du  bras  et  des  doigts  sont  tout  à  fait  normaux, 
mais  pourtant  le  dynamomètre  accuse  un  peu  moins  de  force  à  droite  qu’à 
gaucbe.  L’angle  de  la  bouche  est  peut-être  un  peu  plus  bas  à  droite  qu’à 
gauche.  La  langue  ne  dévie  pas  du  tout.  La  pupille  droite  est  un  peu  plus 
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large  que  la  gauche.  Pendant  un  séjour  de  six  semaines,  le  malade  n’a  eu 
que  quelques  attaques,  commençant  dans  la  jambe  droite  et  s’étendant  au 
bras.  Il  refuse  de  se  faire  opérer,  et,  malgré  nos  remontrances,  il  part  en 
janvier  1897.  Au  commencement  de  février,  il  a  une  série  d’attaques  à 
gauche,  et  le  10  mars  il  est  entré  au  Israelitischgasthuis,  où  je  le  vois  le 
10  mars  1897,  avec  les  Drs  Couvée  et  Ver  me  y.  A  cette  époque  il  est 
tout  à  fait  hémiplégique  à  droite.  La  sensibilité  tactile  et  musculaire  est 
absolument  intacte.  Les  réflexes  sont  très  exagérés  à  droite  comme  aupara¬ 
vant.  Clonus  du  genou  et  du  pied.  Le  malade  est  dénient.  Il  bégaye,  ce 
qu’il  a  fait  toujours.  Le  18  mars  on  constate:  Le  langue  et  la  face  droites 
ne  participent  pas  à  l’hémiplégie  presque  totale  des  extrémités.  Névrite 
optique  très  intense.  Céphalée  extrême.  Jamais  de  vomissements.  La  per¬ 
cussion  du  crâne  au  niveau  de  la  cicatrice,  très  douloureuse,  produit  le 
bruit  de  pot  fêlé.  Les  convulsions  à  gauche  ne  se  sont  plus  répétées  depuis 
le  10  mars.  Le  malade  demande  maintenant  l’opération.  23  mars  1897. 
Résection  temporaire  par  le  D1'  V erme y.  Il  fait  un  grand  lambeau  osseux, 
contenant  la  partie  supérieure  et  moyenne  des  deux  circonvolutions  centrales, 
et  la  partie  antérieure  des  deux  frontales  supérieures.  Dans  les  quatre  angles 
on  fait  une  petite  couronne  du  trépan.  M.  Verni ey  joint  ces  ouvertures 
au  moyen  d’une  scie  électrique.  II.  renverse  le  lambeau  osseux  et  ouvre  la 
dure-mère.  On  voit  une  tumeur  kystique  et  gorgée  de  sang,  qui  s’étend 
vers  la  ligne  sagittale.  Avec  un  peu  de  prudence,  on  peut  attirer  la  tumeur, 
dont  quelques  kystes  crèvent,  vers  la  partie  latérale,  et  l’extirper  de  la  face 
médiane  de  l’hémisphère,  où  elle  se  trouve,  dans  le  lobule  paracentral  et 
la  face  médiane  de  la  circonvolution  frontale  supérieure.  Puis  elle  est  extir¬ 
pée  vers  son  bord  antérieur,  et  autant  que  possible  vers  son  bord  postérieur  : 
quant  au  côté  latéral,  vers  la  partie  moyenne  de  la  circonvolution  précen¬ 
trale,  on  n’atteint  pas  le  but,  et  on  n’est  pas  sûr  de  l’avoir  extirpée  totale¬ 
ment.  Il  reste  un  trou  en  forme  d’entonnoir.  La  dure-mère  est  suturée 
dessus.  Le  lambeau  osseux  est  réimplanté  et  la  plaie  suturée.  Les  deux 
jours  suivants,  attaques  graves.  Hémiplégie  totale  et  aphasie  passagères. 
L’aphasie  guérit  en  huit  jours.  9  mai  1897:  Le  malade  parle  bien.  La  parésie 
de  la  face  et  de  la  langue  existent  à  peine.  La  main  ,  et  les  doigts  sont 
paralysés.  La  flexion  du  coude  est  possible  quoique  faible,  l’adduction  et  la 
rotation  du  bras  de  même.  Le  malade  peut  marcher,  quoique  comme  un 
hémiplégique.  Le  pied  est  paralysé,  mais  moins  qu’auparavant.  La  flexion 
plantaire  est  possible.  La  flexion  du  genou  également,  quoique  faible.  La 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  très  suffisante.  Le  patient  ne  peut 
faire  le  cloche-pied.  Les  réflexes  sont  exagérés.  Clonus  du  genou  et  du  pied, 
comme  auparavant.  La  vue  est  toujours  5/6,  et  la  névrite  optique  n’est  pas 
du  tout  améliorée.  Sensibilité  absolument  normale.  L’état  du  malade  est 
très  satisfaisant.  Il  n’a  plus  la  moindre  céphalée.  Il  n’a  plus  eu  d’attaques 
convulsives,  il  est  très  gai,  et  non  seulement,  la  guérison  se  maintient  mais 
la  marche  va  en  s’améliorant,  jusqu’au  mois  de  septembre  1897.  L’examen 
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microscopique  de  la  tumeur  est  moins  satisfaisant.  On  a  extirpé  75  gram¬ 
mes  d’une  tumeur  qui  paraît  être  un  gliome,  et  quoique  le  tissu  normal 
reparaisse  de  tous  les  côtés,  il  n’y  a  pas  une  seule  place  où  l’infiltration 
du  tissu  gliomateux  ne  se  prolonge  plus  loin.  Il  est  revu  au  milieu  de  1898. 
Il  était  encore  assez  bien  portant.  Depuis  nous  avons  entendu  dire  qu’il  se 
trouve  assez  bien,  sanz  avoir  à  ce  sujet  de  détails. 

O  b  s.  XXVTII.  Wayenburg  et  Wester  m  a  n  32.  Sarcome  fuso-cellulaire 
du  lobe  frontal  et  de  la  zone  motrice.  Extirpation  partielle.  A  melioration  persis¬ 
tante.  —  X.  .  . .,  boucher,  entre  dans  la  clinique  nerveuse  du  Binnengasthuis 
le  19  juillet  1897.  Le  malade,  sans  antécédents  héréditaires,  nie  l’infection 
vénérienne;  en  1889,  au  cours  d’une  rixe  il  fut  frappé  de  plusieurs  coups 
sur  la  tête.  Il  s’ensuivit  pendant  quelques  journées  une  céphalée  intense, 
qui  se  répéta  de  temps  en  temps,  accompagnée  de  vomissements. 

En  1893,  la  jambe  droite  se  paralysa  peu  à  peu,  puis  survinrent  des 
picotements  et  de  la  parésie  du  bras  droit.  Dans  les  derniers  mois  s’y  est 
ajouté  l’embarras  de  la  parole  surtout  pendant  la  lecture.  Le  malade  ne 
peut  reconnaître  les  lettres,  qu’il  voit  bien  pourtant.  L’écriture  est  impos¬ 
sible  en  partie  parce  que  la  main  droite  est  paralysée,  en  partie  parce  qu’il 
a  oublié  les  lettres.  L’état,  lors  de  l’entrée,  est  le  suivant:  Le  malade  est 
indolent,  répond  lentement  aux  questions.  La  vue  est  affaiblie,  à  droite  1/2, 
à  gauche  1/3.  Il  n’existe  pas  la  moindre  trace  de  névrite  optique.  Parfois 
des  accès  de  migraine  avec  vomissements.  L’ouïe  est  bonne.  L’odorat  est 
presque  aboli.  Sensibilité  cutanée  intacte,  excepté  une  légère  diminution 
sur  le  bras  droit.  Parésie  faciale  à  droite.  Protrusion  légère  de  l’œil  gauche. 
Parésie  du  bras  droit,  les  doigts  et  la  main  sont  presque  paralysés.  La  jambe 
droite  est  paralysée,  surtout  pour  les  mouvements  dans  la  hanche  et  le 
genou.  Aphasie  motrice  et  sensorielle  incomplète.  Le  malade  voit  bien,  mais 
ne  reconnaît  pas  les  lettres.  Il  n’a  jamais  eu  de  crise  épileptiforme.  Diag¬ 
nostic:  tumeur  de  la  zone  motrice.  Le  31  juillet  1897  le  Di'Westerman 
taille  un  lambeau  triangulaire  sur  les  deux  tiers  supérieurs  des  rolandiques 
et  le  pied  des  frontales.  Aux  quatres  coins  du  lambeau,  perforations  à  la 
fraise,  puis  sciage.  La  dure-mère  est  adhérente  à  l’os,  et  le  renversement 
du  lambeau  donne  une  grande  hémorragie  parce  que  la  tumeur  avait  per¬ 
foré  la  dure-mère  et  usé  l’os.  Collapsus.  Injection  saline.  Remise  de  la  fin 
de  l’opération.  Le  malade  se  remonte.  Le  3  août,  le  Dr  Wester  man, 
dans  une  seconde  séance,  enlève  la  tumeur,  qui  se  laisse  énucléer  sur  une 
de  ses  parties,  entourée  d’une  capsule  ;  sur  une  autre  partie,  elle  est  fixée 
à  la  surface  et  sur  une  troisième  partie,  elle  se  répand  d’une  manière  diffuse 
dans  l’écorce.  Elle  pèse  120  grammes.  Sarcome  globo-  et  fuso-cellulaire. 
Après  l’opération,  le  malade,  très  faible,  est  complètement  aphasique  et 
paralysé  à  droite,  il  est  somnolent.  Peu  à  peu,  il  se  remonte.  Son  état,  deux 
mois  plus  tard  est  le  suivant:  Il  n’a  plus  en  de  .céphalée.  Il  peut  lire  à 
haute  voix  et  comprendre  ce  qu’il  lit.  Sa  parole  est  beaucoup  améliorée. 
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L’hémiplégie  existe  encore,  mais  elle  a  plutôt  diminué  qu’empiré.  En  avril 
1900,  il  est  revu  dans  la  section  de  médecine  de  la  Société  de  physique 
et  de  médecine  d’Amsterdam.  La  céphalée  n’a  pas  reparu.  Peut-être  l’hémi¬ 
plégie  a-t-elle  l'ait  quelques  progrès.  En  tout  cas,  il  est  beaucoup  mieux 
qu’en  1897.  Des  réserves  sont  à  faire  sur  une  récidive. 

En  somme,  dans  les  quatre  cas  précédents,  il  y  a  eu  rapport  intime 
entre  le  traumatisme  et  la  tumeur,  soit  que  leur  siège  ait  été  le  même, 
soit  que  la  céphalée  ait  immédiatement  suivi  l’accident. 

Ces  quatre  cas  ont  tous  été  améliorés  par  l’intervention,  quoique  aucun 
n’ait  été  définitivement  guéri:  l’un  est  mort  subitement  deux  ans  après, 
sans  doute  en  conséquence  de  sa  lésion  ;  les  trois  autres  ont  plus  ou  moins 
rédicivé. 

Et  cependant  c’est  là  la  catégorie  de  tumeurs  cérébrales  qui,  circonscrites 
ou  diffuses,  donnent  le  meilleur  résultat. 

Les  autres  observations  ne  sont  qu’une  longue  liste  d’erreurs  de  diag¬ 
nostic  ou  d’échecs  opératoires,  avec,  de  temps  en  temps,  un  résultat  partiel 
qui  semble  n’être  là  que  pour  montrer  qu’il  y  a  encore,  dans  cette  voie, 
quelque  chose  à  faire. 

Voici  ces  observations: 

O li s.  XXIX.  Rotgans  et  Wi  nk  1er  (inédite).  Glio-sarcome  dans  le  lobe 
temporal  (jauche.  Extirpation  partielle.  Amélioration.  Mort  dix  mois  plus  tard.  — 
V.  D. . .  .,  femme  mariée  de  trente-trois  années,  entre  dans  la  clinique  ner¬ 
veuse  du  Binnengasthuis  le  2  mars  1899.  Elle  se  plaint  de  céphalée  et  de 
vomissements  depuis  deux  ans.  Le  9  octobre  1897,  accès  épileptiforme 
répété  le  20  novembre  1897  et  le  26  janvier  1898.  Elle  tombait  en  arrière, 
était  convulsionnée  des  quatre  extrémités,  et  restait  stupide  longtemps  après 
l’attaque.  Vers  la  fin  de  1898  on  observa  qu’elle  n’entendait  pas  ce  qu’on 
lui  disait,  qu’elle  marchait  dans  un  état  de  somnolence  et  que  sa  vue  dimi¬ 
nuait.  L’état  actuel  est  le  suivant  :  la  tête  est  asymétrique  avec  une  légère 
voussure  à  gauche.  Près  de  l’oreille  gauche,  1  à  2  centimètres  en  avant,  il 
se  trouve,  au-dessus  de  l’arcade  zygomatique,  une  zone  où  l’écaille  temporale 
est  très  amincie  au  point  qu’on  peut  la  déprimer  sur  une  surface  de  quel¬ 
ques  centimètres  :  cette  dépression  persiste  quelques  instants,  puis  l’os  reprend 
sa  forme  antérieure  avec  un  son  métallique.  Cette  dépression  se  fait  sans 
la  moindre  douleur.  Percussion  du  côté  gauche  tympanique  avec  bruit  de 
pot  fêlé.  La  malade  ne  se  souvient  pas  d’avoir  eu  des  attaques  épileptifor¬ 
mes.  Elle  est  aveugle  :  névrite  optique  double  avec  hémorragies  rétiniennes. 
Elle  est  paraphasiquè.  Elle  ne  peut  nommer  aucun  substantif.  Une  montre 
tenue  dans  la  main  est  reconnue  mais  appelée  clef,  etc.  Elle  n’entend  sou¬ 
vent  pas  ce  qu’on  lui  demande,  quoiqu’elle  ne  soit  pas  sourde.  L’ouïe  à 
gauche  est  bonne  ;  à  droite,  elle  est  faible  sans  lésions  appréciables  de  l’oreille. 
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La  surdité  verbale  est  assez  particulière  :  elle  offre  le  caractère,  qu’on  nomme 
souvent  intoxication  des  actes  et  des  mots.  Quand  on  lui  demande  „mon¬ 
trez  la  langue”  elle  le  fait,  mais  si  on  lui  dit  ensuite  de  croiser  les  bras, 
elle  montre  encore  la  langue.  Quand  on  lui  fait  répéter  des  mots,  elle  dit 
bien  les  premiers,  puis,  si  on  lui  en  indique  d’autres,  ce  sont  les  premiers 
qui  reviennent  encore.  Le  nerf  facial  droit  est  légèrement  paralysé,  la  langue 
est  déviée  à  droite;  les  yeux  à  gauche.  Nystagmus.  Les  membres  droits  ne 
sont  pas  paralysés.  Pendant  la  marche  la  malade  titube,  tantôt  à  droite 
tantôt  à  gauche.  Anosmie.  Douleur  intense  localisé  au  front.  La  somnolence 
augmentant,  l’opération  est  décidée.  Diagnostic:  tumeur  du  lobe  temporal 
gauche  ayant  perforé  la  dure-mère  et  usé  l’écaille  temporale.  Opération  le 
12  mars  1899,  par  Rotgans.  Lambeau  localisée  parla  technique  de  Win¬ 
kler  et  comprenant  en  son  centre  la  partie  amincie  de  l’os.  Cinq  trous  à 
la  fraise,  réunis  par  la  scie  de  Gigli.  Renversement  du  lambeau  ;  dans  son 
centre  l’os  ne  dépasse  pas  en  épaisseur  une  feuille  de  papier.  La  tumeur 
n’a  pas  perforé  la  dure-mère,  mais  la  fait  bomber  dans  le  champ  opératoire; 
après  incision  de  la  méninge,  elle  y  fait  irruption.  On  constate  qu’elle  est 
molle,  non  circonscrite.  On  l’extirpe  par  fragments,  sans  pouvoir  affirmer 
qu’on  ait  atteint  le  tissu  cérébral  sain.  C’est  un  gliome.  La  malade  se  remet 
très  vite  de  l’opération.  Au  bout  d’un  mois  elle  quitte  l’hôpital,  très  amé¬ 
liorée,  aveugle,  avec  paraphasie  et  légère  surdité  verbale  sans  hémiplégie. 
Elle  est  revue  en  janvier  1900,  dans  le  statu  quo.  Quelques  semaines  plus 
tard  nous  avons  appris  qu’elle  état  morte,  sans  avoir  de  détails. 

O  b  s.  XXN.  Korteweg,  Rotgans  et  van  Melle33.  Sarcome  fuso- 
cellulair  du  pli  courbe  et  de  la  temporale  supérieure  gauche.  Extirpation.  Améliora¬ 
tion.  Récidive.  2e  extirpation,  récidive.  3e  extirpation,  mort.  —  V.  Q. . . .,  marié, 
vingt-six  ans,  commis  de  bureau,  entre  à  la  clinique  nerveuse  du  Binnen¬ 
gasthuis  le  6  mai  1899.  Jusque  là  en  bonne  santé  il  a  été  pris  en  février 
d’une  céphalée  intense  ;  en  parlant  il  se  servait  de  mots  inexacts.  Lors  de 
l’examen:  céphalée  violente.  Névrite  optique  double,  sans  rétrécissement 
des  champs  visuels.  Vue  normale.  L’ouïe  a  diminué  à  droite,  où  une  montre 
est  entendue  à  25  centimètres  seulement.  Parésie  du  nerf  pathétique  de 
l’œil  droit.  Hémiparésie  légère  à  droite,  avec  paresthésie  surtout  dans  les 
doigts.  Contacts  mal  localisés  sur  le  bras  et  le  pied  droits;  la  position  des 
doigts  droits  et  leurs  mouvements  passifs  ne  sont  pas  perçus.  Le  malade 
entend  les  noms  et  les  mots,  mais  comprend  mal  ces  derniers.  Surtout 
lorsqu’il  est  fatigué,  il  répond  à  une  demande  quelconque  par  la  même 
réponse  dont  il  s’était,  déjà  servi  pour  une  question  précédente.  Il  voit  et 
reconnaît  les  objets,  il  voit  les  lettres  et  les  mots,  ne  comprend  pas  les 
mots  écrits  et  imprimés,  surtout  quand  ils  sont  un  peu  longs.  Il  parle  et 
emploie  beaucoup  de  mots  mais  il  se  trompe:  par  exemple  il  nomme  „un 
pinceau”  qu’on  lui  montre  „un  crayon”,  etc.  Il  ne  peut  pas  répéter  les 
mots  longs  ou  des  sentences  simples.  La  répétition  des  mots  entendes  anté- 
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rieurement  est  très  marquée.  Lorsqu’il  a  dit:  „roode”,  „loterybrieje”  devient 
„roode,  loode”  et  „inktkoker”  devient  „roode  rinkt”.  La  lecture  à  haute 
voix  est  très  mauvaise.  Les  lettres  sont  bien  dites.  Les  mots  courts  aussi  ; 
mais  lorsqu’une  phrase  est  longue  le  malade  n’arrive  à  en  dire  que  les 
premiers  mots.  L’écriture  spontanée  est  impossible  ;  dans  l’écriture  sous 
dictée,  les  premières  lettres  seules  sont  mises  correctement  ;  l’écriture  en 
copie,  soit  d’écrit,  soit  d’imprimé,  est  correcte.  Diagnostic  :  tumeur  du  lobule 
pariétal  gauche  et  du  pli  courbe  gauche.  Le  1er  juin,  étant  donnée  l’inten¬ 
sité  de  la  céphalée,  on  ce  décide  à  l’opération,  pratiquée  par  le  professeur 
Korte  weg.  Grand  lambeau  sur  le  lobule  pariétal  inférieur  allant  jusqu’aux 
circonvolutions  occipitales.  Après  ouverture  de  la  dure-mère  apparaît  une 
tumeur  diffuse  du  pli  courbe,  qui  peut  être  en  partie  extirpée.  C’est  un 
sarcome  fuso-cellulaire.  Après  l’opération,  confusion  complète  et  parésie 
droite.  Mais  guérison  opératoire  rapide.  Le  dixième  jour,  le  malade  quitte 
le  lit  sans  que  la  céphalée  soit  reparue.  Etat  le  24  juin:  diminution  delà 
névrite  optique;  hémiparésie  et  hémihyperesthésie  à  droite  plus  accusées 
qu’auparavant.  La  paraphasie,  l’anorexie  verbale  et  l’intoxication  verbale 
sont  très  améliorées  et  s’exagèrent  beaucoup  moins  sous  l’influence  de  la 
fatigue.  L’écriture  est  mauvaise:  le  malade  ne  peut  plus  copier.  Il  quitte 
l’hôpital,  se  considérant  comme  guéri.  Retour  le  31  août  1899;  la  céphalée 
a  reparu  ;  l’hémiparésie  est  plus  prononcée  ;  le  lambeau  est  saillant.  Aphasie 
stationnaire.  Le  7  septembre  1899,  2e  opération;  rabattement  du  lambeau 
ancien  ;  on  enlève  100  grammes  d’une  tumeur,  fusant  vers  les  temporales 
supérieures.  Réaction  nulle.  Le  21  septembre  l’état  est  stationnaire,  sauf 
que  la  céphalée  a  de  nouveau  disparu.  Peu  à  peu,  le  malade,  quoique 
aphasique  et  hémiplégique,  guérit  ;  vers  le  commencement  du  mois  d’octobre, 
il  quitta  le  lit;  quelques  jours  plus  tard  il  se  promena  dans  la  clinique  et 
il  retourna  chez  lui. 

Cependant  il  revenait  bientôt  dans  la  clinique  ;  l’intensité  de  la  cépha¬ 
lalgie  qui  avait  reparu  le  forçait  d’y  rentrer  en  novembre  pour  la  troisième  fois. 

Le  26  novembre,  le  professeur  Rotgans  l’opéra  pour  la  troisième  fois. 
Lorsque  le  lambeau  fut  relevé,  on  trouva  que  le  tissu  sarcomateux  avait 
infiltré  le  lambeau  dans  toutes  les  directions.  Pour  la  troisième  fois  une 
quantité  notable  de  la  néoformation  fut  enlevée,  et  pour  la  troisième  fois 
la  céphalalgie  vraiment  insupportable  disparut.  Huit  jours  plus  tard,  la 
mort  survint.  L’autopsie  ne  fut  pas  permise. 

O  b  s.  XXXI.  Stokvis,  Eberson  et  Korte  weg  34.  Glio-sarcome  de 
la  zone  motrice  droite.  Extirpation  d’une  tumeur  de  120  grammes.  Amélioration. 
Récidive  un  an  et  demi  plus  tard.  2 e  opération;  mort.  —  J.  R. . .,  un  ouvrier 
de  quarante  ans  commence  à  souffrir,  en  août  1894,  de  vertiges,  de  dou¬ 
leurs  dans  le  côté  droit  du  front,  de  douleurs  à  la  nuque,  de  faiblesse  et 
d’engourdissement  du  bras  gauche,  parfois  avec  des  secousses  dans  les  doigts 
gauches  et  une  lourdeur  de  la  jambe  gauche.  Cela  commençait  par  de 
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l’engourdissement  et  des  picotements  du  pouce  et  de  l’index  gauches.  En 
février  1895,  deux  attaques  en  huit  jours,  commençant  par  des  spasmes 
de  la  main  gauche.  Pendant  les  mouvements  des  doigts,  le  malade  sentait 
des  frémissements  dans  le  territoire  du  facial.  Intelligence  normale.  Il  y  a 
dix  ans,  il  y  a  eu  un  traumatisme  de  la  tempe  gauche,  sans  conséquences. 
Pas  d’autres  conditions  étiologiques  ou  héréditaires.  L’état  à  l’entrée  est  le 
suivant:  homme  vigoureux.  Pas  de  douleur  à  la  percussion  du  crâne;  pas 
de  bruit  de  pot  fêlé;  légère  parésie  faciale  gauche.  Pas  de  raideur  de  la 
nuque,  mais  douleur  à  la  pression  des  muscles  régionaux.  Pouls,  respiration, 
urine,  normaux.  Pas  de  troubles  sensitifs  ou  sensoriels.  Légère  stase  pupil¬ 
laire.  La  main  gauche  est  contracturée  et  paralysée,  mais  du  reste  pas  de 
troubles  moteurs.  Pas  d’aphasie.  Pas  d’atrophie.  Réflexes  tendineux  du  bras 
et  de  la  jambe  gauches  exagérés;  de  ce  côté  clonus  du  pied;  également 
réflexes  abdominal,  cremasterien  et  plantaire  plus  faibles.  Légère  raideur 
de  la  jambe  gauche.  Cette  jambe  est  cyanosée  et  froide;  la  main  gauche 
est  sujette  à  une  sudation  exagérée.  Diagnostic:  tumeur  dans  la  zone  motrice 
droite.  Pendant  le  cours  de  l’observation  la  vue  s’évanouit.  Opération  par 
le  professeur  Korteweg  le  6  septembre  1895.  Lambeau  délimité  par  la 
méthode  de  Winkler,  et  taillé  par  le  procédé  de  Wagner  sur  12X13. 
Quatre  couronnes  de  trépan  et  sciage  à  la  scie  de  Hey.  Dure-mère  à  batte¬ 
ments  faibles,  et  adhérente  aux  parties  sous-jacentes.  Au-dessous  on  trouve 
une  tumeur  si  énorme  que  l’on  doit  agrandir  l’orifice  crânien  à  la  pince 
emportepièce.  Ligature  d’un  vaisseau  méningé  :  énucléation  de  la  tumeur 
avec  les  doigts,  ce  qui  enlève  des  fragments  de  tissu  cérébral.  Des  parties 
de  la  tumeur  restent.  Au  bout  de  deux  heures,  à  cause  du  collapsus,  l’opé¬ 
ration  doit  être  arrêtée.  Excitants.  Il  s’agissait  d’un  sarcome  de  120  gram¬ 
mes.  Le  patient  se  remonta,  complètement  hémiplégié,  et  insensible  du  bras 
droit.  Au  bout  de  deux  jours,  pansement;  on  ne  peut  trouver  les  parties 
restantes  de  la  tumeur.  Sutures  de  la  dure-mère,  et  deux  jours  plus  tard, 
sutures  de  la  peau.  La  paralysie  de  la  jambe  et  l’anesthésie  du  bras  dispa¬ 
rurent  progressivement.  Réflexes  tendineux  exagérés,  violent  clonus.  Amé¬ 
lioration  de  la  stase  papillaire.  Guérison  normale  de  la  plaie.  Le  18  janvier 
1896  on  trouve  sur  la  cicatrice  une  étendue  de  la  dimension  d’une  pièce 
de  deux  francs,  qui  présente  de  forts  battements  et  fait  saillie  au-dessus 
du  niveau  du  crâne.  Légère  parésie  faciale  ;  mouvements  passifs  de  l’épaule 
et  du  coude  possibles,  main  contracturée  en  demi-supination,  appuyée  sur 
le  thorax,  les  doigts  fléchis.  Réflexes  tendineux  et  périostiques  exagérés.  La 
sensibilité  tactile  est  faible  daps  le  bras;  sensibilité  douloureuse  et  thermique 
normales.  Membre  inférieur  contracturé  au  genou  et  au  pied  qui  est  en 
varus  équin  ;  les  réflexes  y  sont  très  exagérés  ;  la  percussion  du  tendon 
rotulien  droit  provoque  la  contraction  même  du  quadriceps  gauche.  Sensi¬ 
bilité  moins  altérée  mais  transmission  lente  Le  14  décembre  1896  le  malade 
revient  avec  de  violents  maux  de  tête  et  une  proéminence  marquée  et  pul¬ 
satile  dans  la  cicatrice.  Il  raconte  qu’il  a  d’abord  été  de  mieux  en  mieux, 
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il  avait  pu  marcher  une  heure  sans  fatigue,  et  les  quelques  contractions 
qu’il  ressentait  de  temps  en  temps  dans  le  bras  gauche  ne  le  gênaient  que 
peu.  Puis  son  état  s’était  de  nouveau  aggravé  :  la  pression  sur  la  partie 
saillante  de  la  cicatrice  provoquait  des  vertiges;  à  nouveau,  légère  stase 


Fig.  10.  —  Sarcome  fuso-cellulaire  du  pli  courbe  et  de  la  temporale  supérieure 
gauche  extirpé  par  le  professeur  Korte  weg. 

papillaire;  vue  à  droite  et  à  gauche  3/4;  accentuation  progressive  de  tous 
les  symptômes.  Le  10  février  1897  seconde  opération.  Incision  au  niveau 
de  la  partie  saillante,  violente  hémorragie.  L’ancien  lambeau  put  être 
aisément  rabattu.  Tout  le  foyer  était  envahir  par  la  tumeur  dont  une  partie 
est  extirpée.  Pas  d’amélioration.  Mort  dans  le  coma  sept  semaines  plus  tard. 
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A  l’autopsie,  de  petites  parties  de  la  tumeur  se  trouvent  dans  le  sinus 
longitudinal.  Leptoméningite  putride.  Pas  d’apoplexie  intra-méningée.  Tumeur 
diffuse  s’étendant  du  tiers  postérieur  du  lobe  frontal  jusqu’au  commence¬ 
ment  du  lobe  occipital.  Cerveau  ramolli  en  totalité.  Dans  les  ventricules, 
épendymite 'putride.  Dans  l’hémisphère  gauche,  encéphalite  séreuse  diffuse. 

O  b  s.  XXXII.  Guldenarm  et  Winkler35.  Angiosarcome  du  lobe 
frontal  gauche.  Extirpation  partielle.  Mort  quatorze  jours  plus  tard.  —  X.  .  .  ., 
capitaine  d’infanterie,  cinquante-six  ans.  Pas  d’antécédents  nerveux  héré¬ 
ditaires.  Syphilis.  Il  s’était  souvent  plaint  de  palpitations  survenues  après 
une  blessure  à  la  jambe,  reçue  dans  un  duel.  En  septembre  1889,  se  pro¬ 
menant  avec  un  de  ses  amis,  docteur  en  médecine,  les  orteils  droits  et 
bientôt  la  jambe  droite  commencent  tout  à  coup  à  s’agiter.  Une  paralysie, 
persistant  pendant  quelques  secondes,  suit.  Quelques  jours  plus  tard,  con¬ 
vulsion  analogue.  Il  dit  alors  qu’il  a  déjà  souvent  observé  ces  convulsions 
dans  les  orteils  droits.  D’ailleurs,  il  est  très  bien  portant,  dit  ne  jamais 
avoir  eu  de  vomissements,  ni  de  céphalalgie.  L’examen  ophthalmoscopique 
est  du  reste  absolument  négatif.  Organes  internes  sans  altérations  notables. 
Point  d’albuminurie,  ni  de  glycosurie.  Le  11  octobre  1889,  ces  crises  se  sont 
répétées.  Bientôt  une  parésie  de  la  jambe  droite  survient.  Les  convulsions 
s’étendent  au  bras  droit.  Elles  deviennent  de  plus  courte  durée:  15  secondes 
suffisent  pour  l’attaque,  qui  n’est  jamais  accompagnée  de  perte  de  connaisance. 
6  novembre,  pendant  la  nuit,  crise  commençant  dans  les  orteils  droits,  puis 
envahissant  le  bras.  La  face  est  restée  libre.  Il  existe  une  hémiparésie  à 
droite.  La  jambe  est  paralysée,  le  bras  l’est  moins.  La  sensibilité  tactile  est 
conservée,  il  n’y  a  pas  la  moindre  différence  entre  le  côté  gauche  et  le  côté 
droit,  ni  pour  la  sensation  de  froid  ou  de  chaleur,  ni  pour  la  sensation  de 
pression,  etc.  Le  malade  sent  immédiatement  chaque  déplacement  imprimé 
à  une  jointure  des  membres  paralysés,  et  il  est  très  bien  orienté  sur  la 
position  dans  laquelle  ses  membres  sont  placés.  11  novembre,  hémiplégie 
complète  à  droite.  Parfois  des  crises,  toujours  commençant  dans  les  orteils. 
Diagnostic:  gomme  dans  la  partie  supérieure  de  la  zone  motrice.  12  novembre, 
trépanation  par  le  Dr  Guldenarm,  qui  après  avoir  déterminé  la  scissure 
centrale  selon  la  méthode  de  Horsley,  trace  avec  la  scie  un  carré  de  6 
centimètres  dans  la  partie  supérieure  de  la  zone  motrice.  Dure-mère  ouverte. 
Pas  trace  de  pulsation  cérébrale.  On  voit  dans  le  champ  opératoire  les  cir¬ 
convolutions  centrales,  dont  l’une  antérieure,  a  une  couleur  gris-jaunâtre. 
En  incisant  on  rencontre  bientôt  un  tissu  très  dur,  mais  très  sanguinolent. 
On  extirpe  deux  morceaux,  gros  comme  des  dés,  sans  atteindre  la  fin  de 
la  tumeur  vers  le  bord  antérieur  du  champ  opératoire.  13  au  20  novembre, 
le  malade  est  aphasique.  Un  prolapsus  du  cerveau  commence.  1er  décembre, 
mort  dans  le  coma.  L’autopsie  fait  trouver  la  tumeur,  qui  a  été  touchée  à 
sa  partie  postérieure  dans  le  champ  opératoire.  Elle  est  beaucoup  plus  grande 
qu’on  ne  l’avait  pensé,  elle  envahit  la  partie  convexe  et  médiane  de  la 
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circonvolution  supérieure  frontale,  la  partie  supérieure  de  la  centrale  anté¬ 
rieure,  et,  quoique  le  bord  médian  en  soit  plus  ou  moins  limité,  les  bords 
latéraux  et  antérieurs  ne  sont  pas  définissables,  car  la  tumeur  est  diffuse 
et  se  répand  encore  dans  la  seconde  frontale.  L’examen  microscopique  démontre 
qu’il  s’agit  d’un  angio-sarcome. 

O  b  s.  XXXIII.  Von  Eiselsberg,  Hermanides  et  Winkler20. 
Sarcome  diffus  de  V  hemisphere  droit.  Extirpation  partielle.  Mort  deux  jours  plus 
tard.  —  X. . .  .,  cinquante-trois  ans,  me  consulte  en  mai  1894.  Gaucher  sans 
antécédents  nerveux,  ni  alcoolisme,  ni  syphilis.  11  y  a  quatre  ans,  il  fut, 
dans  la  nuit,  frappé  de  convulsions  à  gauche  avec  aphasie.  Quelques  semaines 
plus  tard,  tout  à  coup  des  convulsions  se  montrent  dans  le  côté  gauche  de 
la  face.  Dans  les  années  suivantes,  plusieurs  attaques,  que  le  malade  distingue 
lui-même  en  attaques  légères  et  attaques  graves.  Les  attaques  légères  sont 
caractérisées  par  des  convulsions  cloniques  dans  la  face  et  surtout  dans  la 
langue,  qui  est  deviée  à  gauche  et  serrée  entre  les  dents  avec  morsure. 
Dans  les  grandes  attaques  les  convulsions  s’étendent  au  bras  gauche,  très 
rarement  à  la  jambe  gauche.  Peu  à  peu  le  malade  sent  de  l’engourdisse¬ 
ment  dans  la  main  gauche,  il  accuse  de  la  céphalée,  qu’il  localise  dans  la 
partie  pariétale  droite  du  crâne.  Vertige.  Jamais  de  vomissements.  En  entrant 
dans  le  Diaconessenhuis  à  Utrecht,  on  constate:  L’expression  de  la  face  est 
obtuse.  Il  semble  dément.  Protrusion  des  globes,  à  droite  plus  qu’à  gauche. 
Céphalée  à  gauche,  qui  augmente  par  la  percussion.  Celle-ci  est  fort  dou¬ 
loureuse  sur  l’os  pariétal  droit.  Lagophtalmos  minime  à  gauche.  Pupilles 
inégales.  La  droite  plus  grande  que  la  gauche.  Les  mouvements  de  l’angle 
de  la  bouche  sont  presque  nuis.  La  langue,  tirée  au  dehors,  dévie  forte¬ 
ment  à  gauche.  Au  repos,  la  pointe  de  la  langue  est  située  à  droite.  Névrite 
optique  double.  Pas  de  rétrécissement  des  champs  visuels.  Vue  5/6  (Snelle  n). 
Les  mouvements  de  l’extrémité  supérieure  sont  de  force  égale  à  gauche  et 
à  droite,  mais  affaiblis  des  deux  côtés.  Une  parésie  minime  de  la  jambe 
gauche  cependant  ne  l’empêche  pas  de  se  tenir  à  cloche-pied  à  gauche,  aussi 
bien  qu’à  droite.  Dans  les  doigts  de  la  main  gauche,  la  sensation  tactile 
est  diminuée.  Mais  surtout  il  lui  est  impossible  de  reconnaître  les  objets 
qu’il  a  dans  la  main  gauche.  Quand  on  lui  ferme  la  main  gauche  et  lui 
demande,  les  yeux  étant  fermés,  de  faire  le  même  mouvement  à  droite,  il 
ne  comprend  pas  la  situation  donnée  à  la  main  gauche  et  ne  réussit  pas 
à  la  refaire  à  droite.  Le  malade  est  peu  aphasique.  Le  17  mai,  on  constate 
une  attaque  de  convulsions,  durant  cinq  minutes  et  limitées  exactement  à 
la  langue  et  à  la  face  gauche.  19  mai.  Résection  temporaire  par  M.  le  pro¬ 
fesseur  von  Eiselsberg.  Le  lieu  d’élection  est  marqué,  dans  la  partie 
inférieure  des  circonvolutions  centrales,  et  à  cause  de  la  perte  de  la  sensi¬ 
bilité  musculaire  des  doigts,  le  lobule  pariétal  inférieur  droit  est  contenu 
dans  le  lambeau  osseux.  Après  incicion  de  la  dure-mère,  on  aperçoit  tout 
de  suite  une  masse  violacée,  diffuse,  très  sanguinolente,  qu’on  peut  détacher 
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avec  les  doigts.  Vers  le  côté  antérieur  et  dans  la  profondeur  du  cerveau 
elle  est  infiltrée  d’une  manière  diffuse.  On  enlève  à  peu  près  le  volume 
d’une  grosse  noix.  Tamponnement  de  l’hémorragie  abondante.  Suture  de  la 
dure-mère.  Renversement  du  lambeau.  Suture  de  la  plaie.  Le  malade  reste 
anxieux,  reprend  un  moment  ses  sens,  mais  retombe  bientôt  dans  le  coma  ; 
pouls  121.  Mort  le  21  mai.  L’autopsie,  faite  par  le  Dr  Herrn ani des, 
démontre  que  la  tumeur  est  un  sarcome  globocellulaire.  On  trouve  une 
perte  de  substance,  longue  de  6  centimètres  et  large  de  4  centimètres  dans 
la  partie  inférieure  des  circonvolutions  centrales  de  l’hémisphère  droit.  On 
n’a  d’aucun  côté  enlevé  la  tumeur.  Lorsque  le  cerveau  est  coupé  en  coupes 
sériées  horizontales,  on  voit  que  la  tumeur  touche  eu  avant  à  la  branche 
ascendante  de  la  scissure  sylvienne  et  monte  jusqu’à  2  centimètres  plus 
loin  dans  le  lobe  frontal.  Sa  frontière  latérale  et  distale  est  limitée  par  la 
scissure  sylvienne.  Une  coupe  frontale,  faite  par  le  microtome  de  Strasser, 
traversant  la  circonvolution  centrale  antérieure,  fait  voir  que  le  néoplasme 
est  infiltré  à  peu  près  partout  dans  l’hémisphère,  que  le  noyau  caudé  et 
la  couche  optique  sont  infiltrés,  et  qu’on  peut  suivre  le  néoplasme,  traver¬ 
sant  le  corps  calleux,  jusque  dans  l’hémisphère  gauche. 

O  b  s.  XXXIV.  Guldenarm  et  Winkler36.  Gliome  symétrique  dans 
chaque  lobe  frontal.  Extirpation  partielle.  Mort  le  lendemain.  Mlle  B. . . .,  qua¬ 
rante  ans,  entre  au  Diaconessenhuis  d’Utrecht  le  23  juillet  1892.  En  mars 
1891  elle  a  eu  des  vomissements,  et  vers  l'automne  de  1891  des  convulsions 
dans  le  bras  droit.  A  son  entrée,  on  note:  titubation  cérébelleuse,  avec  ten¬ 
dance  de  la  malade  à  tomber  en  arrière,  surtout  lorsqu’elle  veut  s’asseoir. 
Lorsqu’elle  est  debout  elle  ne  se  tient  pas  droite,  mais  le  tronc  est  tourné 
à  gauche  et  en  arrière.  La  force  musculaire  des  bras  et  des  jambes  est 
minime.  Parésie  du  côté  droit  de  la  face  ;  ptosis  de  la  paupière  droite  et 
protrusion  de  l’œil  correspondant.  La  malade  est  démente.  Vue  mauvaise 
1/5.  Névrite  optique  double  avec  hémorragies  rétiniennes  multiples.  Cépha¬ 
lée  légère,  vomissements  répétés,  attaques  fréquentes  de  bâillements,  nystag¬ 
mus.  Ouïe  bonne.  Odorat  mauvais.  Sensibilité  cutanée  obtuse.  La  malade 
ne  recommit  pas  exactement  la  position  des  doigts  à  droite.  Parole  non 
altérée.  Souvent,  attaques  épileptiformes.  Parfois  ces  attaques  débutent  par 
des  convulsions  dans  les  doigts  droits,  se  propageant  au  côté  droit,  et  suivies 
de  monoplégie  brachiale  et  de  déviation  conjuguée  des  yeux  vers  la  gauche. 
Parfois  aussi  elles  débutent  dans  la  jambe  gauche,  en  se  propageant  au 
côté  gauche.  Les  attaques  deviennent  bientôt  très  fréquentes,  prédominant 
tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche  et  atteignant  jusqu’au  nombre  de  vingt 
par  jour.  La  démence  est  progressive.  Incontinence  d’urine  et  des  fèces. 
Diagnostic:  Tumeur  probablement  bilatérale  des  lobes  frontaux.  Le  5  août 
1892,  le  Dr  Guldenarm  trace  un  lambeau  double  en  forme  de  H,  dont 
la  branche  horizontale  longe  la  suture  sagittale.  Les  deux  lambeaux  musculo- 
osseux  sont  rabattus.  Le  sinus  sagittal  est  à  gauche.  Hémorragie  très  abon- 
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liante.  La  dure-mère  est  d’abord  incisée  à  gauche.  Les  circonvolutions  se 
présentent  anémiées,  dures  comme  de  la  pierre.  Une  grande  partie  de  la 
circonvolution  frontale  supérieure  et  une  moins  grande  partie  de  la  seconde 
sont  enlevées.  L’excavation  est  remplie  avec  de  la  gaze  iodoformée.  Quoi¬ 
qu’on  sente  à  travers  une  tumeur  de  l’hémisphère  droit,  on  n’ose  pas  pour¬ 
suivre  l’opération,  vu  le  collaps  de  la  malade.  La  plaie  est  suturée.  La 
malade  ne  s’éveille  pas  mais  reste  collahée  et  meurt  le  lendemain.  L’autopsie 
montre  qu’à  peu  près  la  moitié  de  la  tumeur  à  gauche  est  extirpée,  tandis 
qu’une  seconde  se  trouve  dans  l’en  droit  symétrique  du  lohe  frontal  droit. 
Ce  sont  des  gliomes. 

O  h  s.  XXXV.  Baudet,  Guide  narra  et  Winkler37.  Glio-sarcome 
envahissant  'presque  totalement  V hémisphère  gauche.  Extirpation  partielle.  Mort 
le  soir.  —  Mlle  X. . . .,  vingt  ans,  le  5  mai  1892  tombe  dans  un  accès 
d’épilepsie,  avec  rigidité  du  bras  droit.  En  décembre  1891,  attacpie  avec 
perte  de  conscience,  suivie  d’embarras  de  la  parole  pendant  deux  heures. 
Puis  plusieurs  attaques  du  même  genre,  toujours  suivies  d’aphasie.  En  mars 
1892  céphalée  intense  avec  vomissements;  l’embarras  de  la  parole  devient 
permanent.  A  droite  hémiparésie,  avec  hémianesthésie  totale.  Sans  aucun 
symptôme  précurseur,  elle  tombe  le  5  mai  1892  dans  le  coma  avec  convul¬ 
sions  à  droite,  dans  lequel  elle  reste  trente-six  heures.  Lorsqu’elle  est  sortie 
du  coma,  l’hémiplégie  à  droite  est  totale,  l’aphasie  motrice  et  sensorielle 
augmentée.  L’ophthalmoscope  apprend  que  la  papille  et  la  rétine  sont  légère¬ 
ment  gonflées.  Près  de  l’oreille  gauche  existe  un  point  douloureux  où  la 
malade  porte  sans  cesse  la  main  en  poussant  des  cris  de  douleur.  Tempé¬ 
rature  le  6  mai,  38°4  ;  pouls,  56.  Le  7  et  8  mai  le  coma  se  reproduit.  Miction 
et  défécation  involontaires.  Sur  la  demande  des  parents  l’opération  est 
décidée.  Le  8  mai  1892  le  Dr  Gui  de  narra  fait  un  lambeau  musculo- 
osseux,  au  niveau  de  la  scissure  sylvienne,  du  tiers  inférieur  des  rolandiques, 
du  lobule  pariétal  inférieur  et  de  la  partie  postérieure  de  la  Ire  temporale. 
Après  incision  de  la  dure-mère,  on  reconnaît  le  sillon  de  Rolando  et  la 
scissure  de  Sylvius.  Ligature  de  quelques  grandes  artères  de  la  pie-mère, 
et  incision  dans  la  Ire  temporale.  D’abord  125  grammes  de  la  tumeur  sont 
extirpés,  puis  vient  un  kyste  qui  se  rompt  et  un  liquide  séreux  s’écoule. 
Puis  le  lobule  pariétal  inférieur  étant  mince  à  son  bord,  on  enlève  encore 
86  grammes  de  tumeur  et  on  évacue  des  kystes  à  contenu  couleur  de 
chocolat.  Quoiqu’elle  soit  évidemment  incomplète,  on  arrête  l’opération, 
210  grammes  de  la  tumeur  ayant  été  extirpés.  Hémorragie  abondante.  La 
cavité  est  remplie  de  gaze  iodoformée,  la  dure-mère  suturée  à  deux  ou  trois 
endroits,  le  lambeau  rabattu  et  la  plaie  suturée.  La  malade  succombe  le 
soir  même.  L’autopsie  montre  que  les  parties  avoisinant  l’extrémité  posté¬ 
rieure  de  la  scissure  sylvienne  ont  été  extirpées,  mais  que  la  tumeur,  un 
glio-sarcome,  occupe  tout  le  reste  de  l’hémisphère  et  des  ganglions  basaux. 
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O  b  s.  XXXVI.  Guldenarm  et  Winkler38.  Gliome,  occupant  la  tota¬ 
lité  de  V hémisphère  gauche,  surtout  les  lobes  occipitaux,  temporaux  et  pariétaux. 
Opération  exploratrice.  Prolapsus  cérébral.  Deux  fois  ablation  de  la  partie  pro- 
labée.  Mort  deux  mois  plus  tard.  —  Mme  X.  .  . .,  mariée,  trente-huit  ans,  se 
plaint  depuis  octobre  1890  de  parapbasie,  suivie  d’hémianesthésie  droite, 
céphalalgie,  vomissements  et  ralentissement  du  pouls.  Le  13  septembre  1891, 
elle  entre  au  Diaconessenhuis  d’ Utrecht.  L’ouïe  à  droite  est  très  mauvaise, 
à  gauche  bonne.  Elle  entend  les  sons.  Elle  comprend  es  mots,  quand  ils  ne 
sont  pas  longs;  elle  ne  comprend  pas  d’ordinaire  les  phrases.  Ainsi  si  on 
lui  dit  „montrez  le  menton”  elle  répond  „menton,  menton,  qu’est-ce  que 
c’est?”  Elle  voit  les  objets,  les  reconnaît,  mais  ne  peut  les  nommer;  par 
exemple,  quand  on  lui  montre  un  porte-monnaie  elle  dit:  „Oui,  je  sais 
bien,  mais  je  ne  peux  pas  le  dire.  „Elle  voit  les  lettres,  qu’elle  reconnaît 
parfois,  et  les  mots  qu’elle  ne  reconnaît  que  rarement,  même  s’ils  sont 
usuels.  Parole  spontanée  avec  paraphasie,  les  mots  même  longs  sont  répétés  ; 
la  lecture  à  haute  voix  n’est  pas  possible,  pas  plus  que  l’écriture,  spontanée 
ou  sous  dictée.  La  copie  est  bonne,  et  la  malade  ne  peut  lire  ce  qu’elle  a 
copié.  Hémianopsie  droite  incomplète,  surtout  dans  la  partie  inférieure  des 
champs  visuels.  Pas  trace  de  névrite  optique.  Hémianesthésie  droite  absolue 
pour  contact,  chaleur,  froid,  douleur.  Quatre  ou  cinq  fois  par  heure,  se 
produit  une  contracture  très  douloureuse  dans  le  bras  droit,  qui  reste  paralysé 
après  la  contracture  pendant  quelques  minutes.  Les  mouvements  de  ce  bras 
sont  incertains.  Céphalalgie  intense;  vomissements.  Le  17  septembre,  crise 
violente  de  céphalée,  suivie  de  coma.  Pouls,  54.  Le  18  septembre,  parole 
très  mauvaise.  Le  20  septembre,  nouvelle  crise  ;  la  longueur  du  coma  con¬ 
sécutif  décide  l’opération.  Diagnostic:  volumineuse  tumeur  diffuse  située  en 
arrière  de  la  scissure  de  Sylvius  et  s’étendant  jusqu’à  la  partie  postérieure 
de  la  capsule  interne  et  la  couche  optique.  Intervention  sans  narcose  dans 
le  coma.  Le  Dr  Guldenarm  ouvre  le  crâne  par  deux  couronnes  de  19 
millimètres  l’une  près  de  l’autre,  fait  sauter  le  petit  point  osseux  qui  les 
sépare,  incise  la  dure-mère  et  excise  un  petit  fragment  de  cortex.  Après 
suture  de  la  plaie,  la  malade  s’éveille  du  coma.  L’examen  histologique 
démontre  qu’il  s’agit  d’un  gliome  à  grandes  cellules  araignées.  Prolapsus 
cérébral,  réséqué  le  5  octobre.  Il  est  survenu  de  l’hémiplégie  droite;  les 
contractures  de  la  main  et  du  bras  droit  sont  devenues  plus  rares,  strabisme 
de  l’œil  droit.  Le  14  octobre,  la  malade  ne  prononce  plus  un  seul  mot.  Le 
5  novembre,  elle  meurt.  A  l’autopsie  on  trouve  une  tumeur  du  thalamus, 
ayant  envahi  à  peu  près  complètement  les  lobes  occipital,  temporal  et  pariétal 
du  côté  droit. 

O  b  s.  XXXVII.  W  e  r  t  h  e  i  m  Salomonsen  et  Westerman  (inédite). 
Gliome  du  lobe  occipital.  Ponction  d'un  leyste  à  contenu  séreux  de  90  centimètres 
cubes;  amélioration;  deux  mois  plus  tard,  récidive;  seconde  opération;  mort  au 
bout  de  trois  mois.  —  J.  L.  .  .,  trente-deux  ans,  sans  antécédents.  Le  16  août 
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1899,  il  remarque  qu’il  ne  peut  calculer;  sa  parole  est  confuse,  il  vomit  et 
tombe  sans  connaissance  pendant  quelques  minutes.  Ensuite,  la  lecture  reste 
difficile.  Le  G  septembre,  attaque  de  céphalalgie  et  de  vomissements.  Le  12 
septembre,  hémianopsie  droite  totale.  Cécité  littérale,  sans  cécité  verbale. 
Névrite  optique  commençante.  Le  18  septembre,  névrite  optique  plus  accusée, 
parésie  faciale  droite.  Le  G  octobre,  attaque  apoplectiforme,  hémiplégie  droite 
passagère.  Diagnostic:  tumeur  du  lobe  occipital.  Opération  par  le  docteur 
Wester  man.  Lambeau  de  Wagner,  au  niveau  des  circonvolutions  occi¬ 
pitales  gauches.  Après  incision  de  la  dure-mère,  on  trouve  à  1/2  centimètre 
au-dessous  du  cortex  un  kyste  dont  le  contenu,  90  centimètres  cubes  d’un 
liquide  séreux,  (D  =  1038  ;  albumine  5,24  p.  100,  ni  acide  succinique,  ni 
crochets)  est  aspiré.  Guérison  rapide  de  la  plaie.  Amélioration  notable. 
Névrite  optique  diminuée.  L’hémianopsie  reste  absolue  dans  les  quadrants 
supérieurs  des  champs  visuels  droits;  dans  les  quadrants  inférieurs  la  vue 
tend  à  reparaître.  Mais  cette  amélioration  ne  dure  pas  longtemps,  et  devant 
la  cécité  imminente,  le  24  décembre  1899,  une  seconde  opération  est  faite 
au  même  endroit.  Une  tumeur  diffuse,  gliome, ^est  trouvée.  Depuis  l’état 
s’aggrave.  Mort  le  13  mars  1900.  Point  d’autopsie. 

O  b  s.  XXXVIII.  Wert  heim  Salomon  sen  et  Rotgans  (inédite). 
Kyste  aspire  dans  la  zone  motrice  gauche.  —  P.  H. . .,  trènte-trois  ans,  docteur 
en  droit.  Antécédents  héréditaires:  oncle  mort  d’une  tumeur  cérébrale.  Sep¬ 
tembre  1899,  difficulté  en  lisant.  4  décembre,  légère  attaque  convulsive  dans 
la  joue  droite  sans  perte  de  connaissance;  24  décembre,  nouvelle  attaque, 
avec  déviation  conjuguée  des  yeux  vers  la  droite.  A  la  suite,  parésie  faciale 
droite.  23  janvier  et  17  février  1900,  attaques  dans  lesquelles  le  bras  droit 
est  convulsionné.  Parole  altérée  avec  paraphasie  légère.  24  janvier  1900, 
névrite  optique  double  avec  hémorragie  rétinienne.  22  février,  cinquième 
accès;  à  sa  suite,  paralysie  faciale  droite,  langue  paralysée  à  droite,  parésie 
du  bras  droit.  Paraphasie.  1er  mars,  le  professeur  Rotgans  fait  un  lambeau 
au  niveau  de  la  frontale  inférieure  et  des  deux  tiers  inférieurs  des  rolan- 
diques.  La  dure-mère  incisée,  la  troisième  frontale  apparaît  plus  jaunâtre  ; 
à  3/4  de  centimètre  au-dessous  de  sa  surface,  on  trouve  un  kyste  de  3  à 
4  centimètres  de  diamètre,  qui  est  incisé  et  dont  s’échappe  un  liquide  jaune, 
contenant  5  p.  100  d’albumine,  quelques  leucocytes,  point  de  crochet.  La 
paroi  du  kyste  est  chamoisée.  La  plaie  guérit  vite  ;  trois  semaines  plus  tard 
le  malade  quitte  l’hôpital.  5  mai  1900,  névrite  optique  très  légère.  Pas  un 
seul  symptôme  objectif  ou  subjectif  n’est  signalé  à  cette  date.  La  guérison  s’est 
maintenue  jusqu’à  présent  (février  1901)  et  le  malade  a  repris  ses  fonctions. 

O  b  s.  XXXIX.  Gulden  arm  et  Ziegen  weidt  39.  Tumeur  de  l’hémis¬ 
phère  droit  du  cervelet  Opération  sur  l’hémisphère  gauche.  Mort  après  neufjours.  — 
P.  de  N...,  homme  marié,  quarante  et  un  ans.  En  août  1895,  un  morceau 
de  bois  tombe  sur  le  crâne,  perte  de  connaissance;  trois  mois  plus  tard, 
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céphalée.  Depuis  février  1896  céphalée,  diminution  de  la  vue,  névralgie  de 
la  face  â  gauche,  sensation  d’engourdissement  dans  la  moitié  gauche  de  la 
langue  et  de  la  joue.  Vertiges.  Depuis  le  trauma,  surdité  à  l’oreille  gauche. 
Point  de  vomissements.  Mars  1897,  parésie  faciale  gauche.  Pupille  gauche 
plus  grande  que  la  droite.  Nystagmus,  surtout  en  déviant  les  yeux  vers  la 
droite  ou  la  gauche.  Vue  O.  D.  5/50  O.  G.  3/100.  Névrite  optique  double. 
Rétrécissement  des  champs  visuels,  avec  scotome  central.  Point  d’anomalies 
dans  la  motilité  ou  dans  la  sensibilité  des  extrémités.  Tic  douloureux.  Sep¬ 
tembre  1897:  titubation  en  marchant,  avec  tendance  à  tomber  à  gauche. 
Névralgie  du  trijumeau  à  gauche.  Le  goût  a  diminué  des  deux  côtés.  Cécité 
progressive,  parésie  faciale  gauche,  un  seul  vomissement.  Diagnostic:  tumeur 
du  cervelet  à  gauche.  Opération  le  27  novembre  1897.  Le  docteur  Gulden- 
arm  fait  un  grand  lambeau  dans  la  partie  postérieure  du  côté  gauche  du 
crâne.  Vu  le  collapsus  imminent,  il  ne  peut  continuer  l’opération  typique, 
mais  est  forcé  d’abandonner  le  lambeau  et  d’ouvrir  le  crâne  par  une  grande 
couronne  avec  le  trépan.  Celle-ci  est  élargie  jusqu’au  sinus  veineux  trans¬ 
verse.  La  dure-mère  du  cervelet  est  ouverte,  on  ne  trouve  pas  de  tumeur. 
Neuf  jours  plus  tard  le  malade  succombe.  L’autopsie,  faite  par  le  docteur 
Van  H  ou  turn,  laisse  voir  une  tumeur  entre  l’hémisphère  droit  du  cervelet 
et  la  tente,  refoulant  la  protubérance.  Elle  a  la  grosseur  d’une  petite  pomme. 
Le  nerf  trijumeau  et  le  nerf  acoustique  sont  adhérents  â  la  tumeur,  qui 
est  croisée  par  le  nerf  facial.  Elle  est  réunie  par  un  pédicule  à  la  tente  du 
cervelet.  C’est  un  fibrosarcome. 

O  b  s.  XL.  Gulden  arm  et  von  Ziegentweidt  40.  Gliome  dans  le 
lobe  frontal  droit.  Extirpation  partielle.  Amélioration.  Prolapsus  cerebri.  Mort  onze 
mois  plus  tard.  —  D.  K...,  homme  marié,  trente-cinq  ans,  vient  se  plaindre, 
en  juin  1897,  que  sa  tête  est  de  temps  en  temps  poussée  vers  la  gauche. 
De  plus  il  perd  la  mémoire  depuis  quelques  mois,  et  sa  conduite,  très  bonne 
auparavant,  a  été  déplorable  les  semaines  dernières.  On  pensait  â  un  com¬ 
mencement  de  paralysie  générale.  Le  22  septembre  1897,  il  revient  avec 
des  attaques  jacksoniennes,  commençant  dans  la  joue  gauche,  s’étendant 
vite  à  la  face  et  au  bras  gauche,  parfois  à  la  jambe.  Parfois  cinq  attaques 
par  jour.  La  démence  s’est  très  accusée,  le  malade  est  hilare;  16  décembre 
1897,  céphalée  intense  avec  vomissements  et  vertiges,  point  de  névrite 
optique.  Attaques  jacksoniennes  gauches.  Point  d’hémiplégie  gauche.  Diag¬ 
nostic:  tumeur  du  lobe  frontal  droit.  Opération,  le  17  décembre.  Le  docteur 
Gui  den  arm  fait  un  lambeau  sur  le  lobe  frontal  droit,  et  après  avoir  fait 
la  ponction  d’un  kyste,  il  extirpe  une  masse  violette,  démontrée  être  un 
gliome,  d’après  le  docteur  van  H  out  um.  La  plaie  guérit  vite.  Le  résultat 
immédiat  fut  très  marqué,  mais  très  vite  un  prolapsus  survint.  A  trois 
reprises  le  prolapsus  (de  tissu  gliomateux)  dut  être  opéré.  Le  malade  mourut 
le  22  août  1898.  L’autopsie  ne  fut  pas  faite. 
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Obs.  XLI.  K  orteweg  et  Winkler  (inédite).  Trois  tumeurs  dans 
V hémisphère  droit.  Opération  sur  le  cervelet  gauche,  mort  deux  jours  plus  tard.  — 
P.  U. . .,  quarante-six  ans,  marié,  cordonnier,  nie  tout  antécédent  héréditaire, 
vénérien  ou  alcoolique.  Sa  maladie  a  commencé  par  des  céphalées  intenses, 
en  janvier  1900,  parfois  avec 
vomissements.  La  vue  deve¬ 
nait  mauvaise.  Le  malade  disait 
être  envahi  par  des  idées  ridi¬ 
cules,  contre  son  gré,  surtout 
pendant  la  nuit;  ces  idées 
étaient  si  burlesques  qu’il  lui 
fallait  rire.  Des  accès  épilepti¬ 
formes  n’ont  pas  été  constatés. 

Le  19  mars  1900,  il  entre 
dans  la  clinique  nerveuse  du 
Binnengasthuis.  On  constate  : 
névrite  optique  double  avec 
rétrécissement  concentrique 
des  champs  visuels.  Les  mou¬ 
vements  oculaires  sont  très 
restreints  dans  toutes  les  direc¬ 
tions.  Nystagmus.  Exophthal- 
mie.  Hémiparésie  à  gauche. 

Avec  le  bras  gauche  les  mou¬ 
vements  sont  très  incertains, 
le  bras  tombe  vite.  La  marche 
est  impossible.  Surtout  la  jambe 
gauche,  mais  aussi  la  jambe 
droite  est  très  abasique.  Il  y 
a  une  tendance  très  grande  à 
tomber  vers  le  côté  droit  et 
en  arrière.  Réflexes  rotuliens 
exagérés.  L’atrophie  des  mus¬ 
cles  à  gauche  est  très  marquée. 

Hypalgésie  légère  sur  les  deux 
avant-bras.  Le  crâne  est  dou¬ 
loureux,  surtout  à  gauche.  Les 
sutures  coronaires  sont  ouver¬ 
tes.  La  percussion  donne  un 
son  t}:rmpanique  avec  bruit  de 
pot  fêlé  sur  le  front  des  deux 
côtés.  Le  malade  porte  la  tête 

dans  une  direction  oblique.  Le  menton  est  levé  en  haut.  L’ouïe  est  affai¬ 
blie,  ainsi  que  l’odorat  et  le  goût.  Du  19  au  30  avril,  le  malade  devient 
Winkler  III.  39 


Fig.  fl.  —  Trois  tumeurs  (sarcomes?),  clans  l’hé¬ 
misphère  droit  du  cerveau,  diagnostiquées  com¬ 
me  tumeur  du  cervelet  gauche. 
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de  plus  en  plus  somnolent;  il  ne  s’occupe  pas  de  son  entourage;  il  répond 
toutefois  correctement  aux  demandes  qu’on  lui  pose.  Il  n’a  plus  les  idées 
gaies  d’autrefois.  Parfois  accès  de  céphalée  intense  sans  vomissements. 

L’ataxie  et  l’hémiplégie  du 
côté  gauche  sont  plus  mar¬ 
quées.  Du  1er  au  4  avril,  la 
somnolence  s’accentue.  Urine 
sans  albumine,  ni  glucose. 
Pouls  56.  Température  36°-4, 
36°-9.  Vu  la  difficulté  du  dia¬ 
gnostic  hésitant  entre  une 
tumeur  du  lobe  frontal  droit 
et  une  tumeur  de  l’hémisphère 
cérébelleux  gauche  on  n’opère 
que  lorsque  le  coma  s’est  pro¬ 
duit.  Le  5  avril,  le  professeur 
Korteweg  ouvre  le  crâne 
sur  la  partie  gauche,  de  l’occi¬ 
pital;  le  sinus  veineux  trans¬ 
verse  est  au  milieu  du  champ 
opératoire.  La  d  ure-mère  bombe 
énormément;  elle  est  incisée 
au-dessous  du  sinus;  hernie 
du  cervelet.  On  ne  trouve  pas 
de  tumeur.  Suture  de  la  dure- 
mère.  Mort  le  lendemain.  A 
l’autopsie,  on  trouve  trois 
tumeurs:  une  superficielle  dans 
le  lobe  frontal  droit,  une  dans 
la  substance  blanche  au-dessous 
du  tiers  supérieur  de  la  parié¬ 
tale  ascendante,  une  superfi¬ 
cielle  dans  le  précuneus. 

Obs.  XLII.  Jacobi,  Gohl 
et  Winkler  (inédite).  Tumeur 
du  corps  calleux  et  du  septum. 
Opération  sur  le  lobe  frontal 
droit,  mort  le  lendemain.  —  J.  V.  B...,  femme  mariée  de  quarante-deux  ans, 
entre  à  la  clinique  nerveuse  du  Wilhelminagasthuis  le  2  mars  1900.  Trois 
ans  auparavant,  elle  y  était  déjà  entrée  pour  crises  d’épilepsie,  survenues 
pendant  une  grossesse;  depuis  elle  en  aurait  eu  chaque  semaine  et  jusqu’à 
16  par  jour,  avec  morsure  de  la  langue  et  miction  involontaire.  En  dehors 
de  ces  crises  elle  ne  présentait  obsolument  rien  d’anormal.  Elle  n’avait 


Fig.  12.  —  Memes  tumeurs  sur  une  coupe. 
a.  tumeur  frontale,  b.  tumeur  dans  la  pariétale 
ascendante,  c.  dans  le  précuneus. 
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jamais  eu  de  céphalée  ou  de  vertiges  jusqu’à  ces  derniers  temps;  elle  a 
alors  beaucoup  empiré;  les  accès  sont  devenus  très  fréquents;  la  parole 
s’est  troublée  sans  qu’on  puisse  dire  qu’il  soit  survenu  de  l’aphasie  ;  vertiges, 
titubation  pendant  la  marche,  céphalée  très  intense.  Lors  de  son  entrée, 
la  malade  est  somnolente,  sans  connaissance  ;  elle  a  eu  6  attaques  pendant 


Fig.  13. 

Tumeur  du  corps  calleux  et  du  septum  diagnostiquée  comme  tumeur  du 

lobe  frontal  droit. 

la  nuit.  Les  pupilles  sont  dilatées  et  réagissent  bien  à  la  lumière.  Parésie 
du  facial  et  de  la  langue  à  gauche.  De  temps  en  temps  mouvements  vagues 
des  deux  mains  ;  la  malade  veut  se  lever  et  s’asseoir,  mais  elle  retombe 
en  arrière.  Le  4  mars,  la  somnolence  disparaît;  le  bras  gauche  est  faible. 
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Nouvel  accès.  D’abord  bruit  ronflant,  puis  cri  ;  les  yeux,  puis  la  tête  se 
dévient  à  l’extrême  vers  la  gauche;  le  bras  droit  s’étend  et  se  porte  en 
haut;  le  bras  gauche  et  la  jambe  gauche  entrent  en  convulsions.  Mouve¬ 
ments  de  mastication.  L’accès  dure  cinq  minutes  et  est  suivi  d’une  som¬ 
nolence  d’une  demi-heure.  Le  3  mars,  on  constate  un  début  probable  de 


Fig.  14.  —  Même  pièce;  autre  coupe  montrant  la  dégénérescence  kystique  de  la  tumeur. 

névrite  optique;  les  veines  rétiniennes  sont  légèrement  dilatées,  le  cote 
interne  des  disques  optiques  obscur;  mal  à  la  tête  à  droite.  Pendant  la 
marche,  la  malade  porte  la  tête  et  le  tronc  vers  la  gauche  et  en  arrière, 
elle  tend  à  se  diriger  et  à  tomber  de  ce  côté,  surtout,  quand  on  lui  fait 
fermer  les  yeux.  Le  17  mars,  plusieurs  accès.  Depuis,  démence  progressive 
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rapide,  avec  hilarité.  La  marche  devient  très  difficile;  scoliose  lombaire  à 
concavité  gauche,  compensée  par  une  forte  concavité  à  gauche  du  rachis 
dorsal  inférieur.  Les  muscles  longs  extenseurs  du  rachis  sont  rigides.  Quand 
elle  marche,  la  malade  penche  à  gauche  et  en  arrière,  tend  à  se  diriger 
et  à  tomber  de  ce  côté.  Elle  reste  plusieurs  semaines  sans  attaques,  mais 
en  se  plaignant  de  céphalée  à  droite.  Névrite  optique  légère.  Parésie  du 
nerf  facial  gauche.  La  démence  fait  de  rapides  progrès.  Diagnostic:  Tumeur 
du  lobe  frontal  droit.  Opération  le  26  avril.  Le  docteur  Gobi  fait  un 
lambeau  sur  les  circonvolutions  frontales  droites.  Lorsque  le  lambeau  est 
renversé  et  l’hémorragie  abondante  arrêtée,  l’incision  de  la  dure-mère  nous 
montre  des  circonvolutions  très  dures  mais  sans  altération  visible  ni  tumeur 
circonscrite.  Vu  l’état  débile  de  la  malade,  on  n’ose  pas  entreprendre  une 
extirpation  partielle.  La  malade  qui  a  beaucoup  souffert  du  choc  succombe 
le  lendemain.  L’autopsie  montre  une  tumeur  dans  le  corps  calleux,  partie 
probablement  du  septum  lucidum  et  se  dirigeant  vers  le  lobe  frontal  droit. 
D’ailleurs  il  se  trouve  dans  le  lobe  frontal  droit,  à  une  distance  de  2  cen¬ 
timètres  au-dessous  de  l’écorce,  dans  le  champ  opératoire,  une  dégénéres¬ 
cence  kystique  de  la  substance  blanche  de  la  circonvolution  frontale  moyenne. 
La  tumeur  semble  être  un  sarcome. 

L’histoire  des  quarante-deux  tumeurs  opérées  dont  nous  venons  de 
rapporter  l’observation  peut  se  résumer,  au  point  de  vue  chirurgical,  dans 
le  tableau  suivant  (page  614): 

Quoique  nous  considérions  qu’en  général  les  statistiques  thérapeutiques 
ne  signifient  pas  grand-chose,  celle-ci  est  frappante  par  le  nombre  des 
diagnostics  erronés  et  des  décès.  Or  si  nous  tenons  compte  du  fait  que 
cette  statistique  est  pour  ainsi  dire  personnelle  à  un  seul  clinicien,  puisque 
l’un  de  nous  —  Winkler  —  a  vu  avant  et  après  l’opération  tous  les 
malades  décrits  sauf  deux  ou  trois,  nous  devons  en  conclure  que  ces  deux 
facteurs  dépendent  l’un  de  l’autre  et  qu’une  bonne  part  des  insuccès  est 
due  à  l’insuffisance  du  diagnostic.  Et  cela  deviendrait  plus  évident  encore 
pour  celles  des  tumeurs  que  l’on  n’a  pas  osé  opérer,  faute  d’une  localisation 
au  moins  probable,  ou  que  l’on  n’a  même  pas  soupçonnées. 

Nous  irons  même  plus  loin,  et  nous  dirons  que,  dans  l’état  actuel  de 
nos  connaissances,  une  tumeur  cérébrale  est  presque  toujours  inopérable, 
lorsque  le  diagnostic  de  son  existence  peut  être  sûrement  posé.  Lorsque 
les  symptômes  généraux  existent,  que  la  céphalée  est  intense  et  continue, 
qu’il  y  a  des  vertiges  et  des  vomissements,  de  la  névrite  optique  avec 
hémorragies  rétiniennes,  tout  cela  chez  un  malade  qui  va  de  plus  en  plus 
mal,  il  est  à  peu  près  certain  que  la  tumeur  est  énorme,  inaccessible  et 
dans  la  plupart  des  cas  maligne. 

Il  faut  avouer  qu’il  est  assez  décourageant  d’attendre  une,  deux,  trois 
années  dans  la  présomption  d’une  tumeur,  puis,  lorsque  le  diagnostic  est 
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sûr,  d’opérer  et  de  trouver  une  tumeur  bien  localisée,  mais  inextirpable 
tandis  qu’une  intervention  moins  tardive  eut  permis  d’obtenir  un  résultat. 

A  ce  point  de  vue,  on  peut  dire  que  la  clinique  des  tumeurs  cérébrales 
est  encore  dans  son  enfance. 

Actuellement,  il  faut  du  reste  n’accepter  qu’avec  la  plus  grande  pru¬ 
dence  les  symptômes  de  localisation.  Ce  que  Hitzig  a  nommé  le  diagnostic 
négatif,  c’est-à-dire  la  détermination  des  fonctions  non  altérées,  la  localisation 
des  lobes  non  atteints,  est  bien  préférable.  Il  est  beaucoup  plus  important 
de  savoir  où  la  tumeur  ne  peut  pas  se  trouver,  que  de  présumer  d’après 
une  fonction  altérée  où  elle  se  trouve  peut-être.  D’autre  part  —  Thomas  l’a 
déjà  dit  et  B  ou  man  41  l’a  répété  —  les  tumeurs  superficielles  de  l’encé¬ 
phale  présentent  souvent  des  symptômes  hystériformes  :  pour  notre  part, 
nous  pensons  que  dans  la  masse  des  maladies  nerveuses  si  mal  connues, 
dénommées  hystérie  et  neurasthénie,  il  doit  y  avoir  des  tumeurs  commen¬ 
çantes.  C’est  là  tout  un  champ  à  explorer  pour  le  neurologiste. 

En  tout  cas  les  succès,  à  notre  avis  prochains,  de  l’intervention  chirur¬ 
gicale  dans  les  tumeurs  de  l’encéphale  sont  entre  les  mains  des  cliniciens: 
c’est  de  leur  étroite  alliance  avec  l’opérateur  que  peut  seulement  résulter 
la  solution  de  ce  problème  difficile. 

Technique  opératoire.  —  Au  cours  de  l’étude  que  nous  venons  de 
faire  des  interventions  chirurgicales  dans  les  affections  chirurgicales  de 
l’encéphale,  nous  avons  plus  particulièrement,  en  rapportant  les  observations, 
relaté  plus  d’un  détail  de  technique. 

Il  nous  semble  utile  de  résumer  en  quelques  mots  d’une  façon  générale, 
et  d’élucider  quelles  sont,  à  cet  égard,  les  idées  acceptées  en  Hollande,  et 
qui  se  sont  bien  modifiées  dans  ces  dernières  années. 

En  particulier,  l’ouverture  des  crânes  ne  se  fait  plus  de  la  même 
manière.  On  a  considéré  comme  un  grand  progrès  l’ouverture  temporaire 
du  crâne  par  la  méthode  de  Wagner.  On  l’emploie  presque  exclusivement 
dans  les  opérations  pour  tumeurs  et  pour  épilepsie  jacksonienne.  C’est  seule¬ 
ment  dans  le  cas  de  ponction  exploratrice  ou  d’ouverture  d’abcès  que  l’on 
se  sert  de  la  couronne  de  trépan,  dont  l’orifice  est  agrandi  lorsqu’il  est 
nécessaire  à  la  pince  emporte-pièce.  Quant  à  la  grande  craniotomie  à  la 
Doyen,  elle  est  chez  nous  très  rarement  pratiquée,  parce  que  dans  les  tumeurs 
ou  autres  lésions  analogues,  le  chirurgien  n’intervient  d’ordinaire  que  sur 
les  indications  très  précises  d’un  neurologiste,  qui  lui  permettent  de  localiser 
l’orifice  et  parce  que  dans  les  microcéphalies,  nous  n’intervenons  que  peu, 
étant  d’avis  que  l’évolution  du  crâne  n’a  aucune  influence  sur  celle  du 
cerveau,  et  que  c’est  plutôt  l’inverse  qui  est  le  cas. 

Comme  intervention,  la  fraise  de  Doyen  a  été  considérée  comme  un 
réel  progrès  et  elle  est,  en  Hollande,  partout  adoptée.  La  scie  n’a  pas  ren¬ 
contré  le  même  assentiment  général.  On  préfère  comme  moteur  les  scies  à 
l’électricité.  Ce  qu’on  utilise  chez  nous  ce  sont  les  scies  à  chaud  dont  l’in- 
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troduction  avec  une  sonde  terminée  par  un  ressort  est  facile  et  ne  lèse  pas 
la  dure-mère.  Dans  les  endroits  très  courbes  du  crâne,  on  en  facilite  l’emploi 
en  faisant  un  grand  nombre  de  trous,  au  lieu  de  quatre,  nombre  réglemen¬ 
taire,  ce  qui  n’est  pas  difficile.  Ajoutons  que  Van  W alsem  a  récemment 
fait  construire  une  scie  spéciale,  qui  tout  en  étant  destinée  aux  anatomistes 
et  aux  anthropologistes,  est  capable  de  rendre  des  services  pour  les  grandes 
résections  crâniennes. 

L’ouverture  de  la  fosse  crânienne  postérieure  est  particulièrement  labo¬ 
rieuse.  Il  est  tout  d’abord  difficile  de  faire  prendre  au  patient  une  position 
qui  mette  sous  les  yeux  la  région  opératoire.  En  second  lieu  les  sinus 
demandent  toujours  les  plus  grandes  précautions.  De  préférence,  on  emploie 
ici  la  fraise  avec  laquelle  on  fait  des  trous  très  rapprochés,  de  manière 
qu’il  soit  aisé  d’attaquer  les  petits  ponts  intermédiaires  avec  la  pince.  On 
obvie  ainsi  le  mieux  que  l’on  peut  aux  brusques  variations  d’épaisseur  de 
l’os.  Lors  de  la  découverture  des  deux  hémisphères  cérébelleux,  la  crête 
occipitale  est  un  obstacle  à  la  rupture  du  pédicule  du  lambeau  osseux,  car 
en  ce  point  on  peut  toujours  craindre  que  l’os  ne  se  fracture  jusqu’au 
trou  occipital. 

L’usage  du  ciseau  est  complètement  banni  de  la  pratique  chirurgicale. 

Sur  le  traitement  proprement  dit  des  tumeurs  nous  n’avons  que  peu 
à  dire,  car  il  s’agit  là  de  manœuvres  tout  à  fait  atypiques.  Pour  leur 
extirpation  on  se  sert  surtout  du  doigt.  Dans  deux  cas  d’angiomes  de  la 
pie-mère  nous  avons  fait  la  ligature  de  nombreux  vaisseaux  avec  des  aiguil¬ 
les  et  la  soie  intestinale,  l’extirpation  ayant  paru  impossible. 

On  fait  en  Hollande  la  plupart  des  interventions  crâniennes  en  un- 
temps;  ce  n’est  que  dans  le  cas  d’hémorragie  abondante  que  l’on  préfère 
opérer  en  deux  temps. 


IL 

MOELLE  ET  RACHIS. 

L’intervention  chirurgicale  dans  les  maladies  de  la  colonne  vertébrale 
et  de  la  moelle  épinière  a  été  beaucoup  moins  pratiquée  aux  Pays-Bas  que 
la  chirurgie  du  cerveau. 

Dès  1894  le  docteur  Joseph  Smits42  a  publié  une  étude  sur  la 
chirurgie  de  la  moelle,  dans  laquelle  la  littérature  sur  ce  sujet  a  trouvé 
une  contribution  sérieuse  et  sur  laquelle  nous  aurons  à  revenir.  Mais  depuis, 
la  publication  de  cas  opérés  a  été  très  rare,  et  la  raison  qui  a  guidé  les 
chirurgiens  néerlandais  à  refuser  souvent  l’opération  en  cas  de  traumatisme 
du  rachis,  d’ostéite  tuberculeuse  ou  autre  des  vertèbres  ou  en  cas  de  pro¬ 
cessus  dans  le  voisinage  de  la  moelle  secondaire  au  traumatisme  ou  à  l’ostéite 
des  vertèbres,  cette  raison  se  trouve  dans  la  grande  difficulté  qu’il  y  a  à 
localiser  exactement  les  segments  lésés  de  la  moelle. 
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Ce  n’est  qu’avec  les  travaux  du  professeur  L.  Bolk  1  sur  la  topogra¬ 
phie  périphérique  des  segments  médullaires  qu’une  localisation  plus  exacte 
est  devenue  possible,  et  qu’une  nouvelle  impulsion  a  été  donnée  à  la  chi¬ 
rurgie  de  ces  lésions  dans  notre  pays. 

Topographie  segmentale  de  la  moelle.  —  Ce  qui  surtout  avait  frappé 
l’attention  des  quelques  médecins  qui  chez  nous  avaient  opéré  une  lésion 
de  la  moelle  épinière,  c’était  le  fait  qu’une  laminectomie,  ayant  pour  but 
de  mettre  à  nu  un  segment  médullaire  cherché,  était  faite  ordinairement 
trop  haut,  surtout  quand  les  symptômes  nerveux  seuls  avaient  fourni  l’indi¬ 
cation  d’opérer.  D’ailleurs  ce  n’avait  été  que  rarement  le  cas,  parce  que 
les  symptômes  fournis  par  des  vertèbres  étaient  considérés  comme  d’une 
valeur  localisatrice  beaucoup  plus  exacte  que  les  symptômes  nerveux.  Or 
il  est  arrivé  plus  d’une  fois  que  l’on  ne  trouvait  point,  au  niveau  de  la 
vertèbre  malade,  la  lésion  nerveuse.  La  localisation  de  l’une  et  la  localisation 
de  l’autre  sont  en  effet  deux  choses  absolument  différentes,  et  pour  localiser 
la  lésion  nerveuse  il  faut  se  guider  sur  les  symptômes  nerveux  seuls. 

Aussi  la  topographie  exacte  des  segments  médullaires  est-elle  devenue 
obligatoire  pour  la  clinique  de  la  moelle. 

Cette  topographie  embrasse  deux  questions. 

La  première,  c’est  la  topographie  des  segments  médullaires  par  rapport 
aux  vertèbres  :  question  résolue  et  sur  laquelle  nous  n’avons  pas  à  revenir. 

La  seconde  c’est  la  représentation  périphérique  des  segments  médul¬ 
laires,  leur  distribution  dans  les  muscles  et  surtout  dans  la  peau:  question 
en  controverse  et  qu’on  a  chez  nous,  à  plusieurs  reprises,  essayé  de  résoudre. 

Dès  1891,  le  Utrechtsch  Genootschap  voor  Kunsten  et  Wetenschappen  avait 
fait  une  première  tentative  dans  ce  sens  et  ouvert  un  concours  sur  le  pro¬ 
blème  de  la  topographie  des  cellules  motrices  de  la  moelle  cervicale.  Une 
médaille  d’or  fut  donnée  au  docteur  Otto  Kaiser45  pour  son  travail 
intéressant  dans  lequel  le  groupement  des  cellules  motrices,  leurs  fonctions 
et  la  dépendance  des  muscles  du  bras  et  de  l’épaule  de  ces  cellules  étaient 
étudiés  d’une  façon  remarquable. 

Mais  envisagée  ainsi,  la  solution  du  problème  n’était  qu’incomplète. 
C’est  en  réalité  le  professeur  Bolk  qui  a  eu  le  mérite  de  l’étudier  d’une 
façon  générale.  Il  a  repris  en  main  le  fil  conducteur  que  l’illustre  Schroe- 
der  van  der  Kolk  avait  indiqué  lorsqu’il  enseignait  qu’en  principe  les 
muscles  du  tronc  et  des  extrémités  sont  innervés  par  la  racine  antérieure 
du  même  segment  qui  innervé  par  ses  racines  postérieures  la  partie  sus- 
jacente  de  la  peau.  Ses  recherches  anatomiques  ont  fourni  un  schéma  de 
l’innervation  radiculaire  des  muscles  et  de  la  peau  qui  est  classique  chez  nous. 

Partant  de  l’idée,  déjà  émise  par  Ross,  que  les  segments  élémentaires 
du  corps  doivent  se  retrouver  aussi  bien  sur  les  membres  que  sur  le  tronc,  il 
a  poursuivi  par  la  dissection  l’innervation  de  chaque  segment  médullaire  dans 
les  muscles  (myotome)  et  dans  la  peau  (dermatome)  dépendant  de  ce  segment. 
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Nous  laisserons  de  côté  la  description  des  myotonies  du  professeur 
Bolk  pour  étudier  celle  qu’il  donne  des  dermatomes. 

On  sait  qu’à  diverses  reprises  on  a  tenté  de  fixer,  sur  la  peau  des 
extrémités  et  du  tronc,  l’étendue  de  la  partie  innervée  par  chaque  racine 
postérieure.  La  clinique  a  donné  entre  les  mains  d’observateurs,  tels  que 
Allen-Starr,  T  h  or  burn,  Kocher,  Brissaud,  une  sorte  de  carte  de 


Fig.  15.  —  Innervation  radiculaire  du  tronc,  selon  Bolk. 

L’écartement  des  bords  des  dermatomes  est  visible  sur  la  ligne  de  démarcation 
entre  la  partie  dorsale  et  la  partie  latéro-ventrale  des  dermatomes. 

ces  parties,  déterminées  par  les  anesthésies  consécutives  aux  lésions  locali¬ 
sées.  Mais  ces  cartes  offrent  des  divergences  considérables  d’un  observateur 
à  l’autre  et  qui  sont  saisissantes  si  l’on  compare  les  divers  schémas  donnés, 
surtout  pour  les  membres  inférieurs.  Sherrington  a  démontré  la  cause  de 
cette  défectuosité  :  elle  est  due  à  ce  que  les  racines  postérieures  voisines  de 
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la  racine  postérieure  lésée,  empiètent  en  partie  sur  la  zone  innervée  par 
cette  dernière.  C’est  ce  que  les  anglais  appellent  „the  overlapse”  des  diverses 
zones  radiculaires.  Plus  encourageante  semblait  la  méthode  de  Head  qui 
basait  sa  description  sur  l’hyperalgésie  cutanée  et  les  éruptions  de  zoster 
liées  aux  altérations  des  racines  postérieures  ou  des  ganglions  :  il  pense  en 
effet  que  l’empiétement  n’existe  pas  en  se  plaçant  dans  ces  conditions.  Mais 
la  divergence  n’en  persistait  pas  moins  entre  les  schémas  obtenus  par  la 
méthode  de  l’analgésie  chez  les  singes  par  Sherrington,  par  la  méthode 
de  l’hyperalgésie  et  des  zones  cutanées  par  Head  et  les  schémas  obtenus 
par  la  méthode  de  l’anesthésie.  La  question  devint  plus  complexe  encore, 


Fig.  16. 

Schéma  général  des  dermatomes  cutanés  de  l’extrémité  supérieure  selon  Bolls. 


et  plus  délicate  au  point  de  vue  chirurgical  lorsqu’à  côté  d’une  topographie 
radiculaire,  Brissaud  affirma  l’existence  d’une  topographie  segmentaire 
proprement  dite,  à  distinguer  de  la  précédente  topographie  radiculaire. 

Ceci  dit,  arrivons-en  aux  résultats  obtenus,  à  l’aide  de  la  dissection, 
par  le  professeur  Bolk  43. 

Les  métamères  du  corps  sont  tout  d’abord  rangés  autour  de  son  axe 
comme  des  ceintures  superposées;  chacun  est  composé  de  deux  parties: 
l’une  répondant  à  la  branche  dorsale  de  la  racine  postérieure,  l’autre  à  sa 
branche  latéro- ventrale.  Lorsque  les  membres,  par  exemple  un  membre 
supérieur,  commencent  à  apparaître,  ces  métamères  glissent  sur  lui  comme 


620  l’état  actuel  de  la  chirurgie  nerveuse 

si  elles  étaient  actionnées  le  long  d’une  ligne  parallèle  à  l’axe  longitudinal 
du  membre  ;  c’est  la  ligne  de  différenciation,  qui,  pour  les  membres  supé¬ 
rieurs,  passe  entre  le  6e  et  le  9e  dermatomes.  Le  7e  et  le  8e  dermatomes 
se  rangent  le  long  de  la  partie  distale  de  cette  ligne,  et  en  même  temps 
la  branche  dorsale  des  7e  et  8e  racines  postérieures  ne  possède  plus  d’élé¬ 
ments  sensibles,  si  bien  que  le  7e  et  le  8e  dermatomes  n’existent  pas  au 
dos.  Sur  nos  premières  figures,  on  voit  le  glissement  schématique  des  der¬ 
matomes  correspondant  aux  racines  3 — 10  et  sur  l’une  en  particulier,  la 


Schéma  de  la  disposition  des  dermatomes  sur  le  membre  supérieur  de  l’homme 

selon  Bolk. 

disposition  des  parties  dorsales  des  dermatomes:  celles  correspondant  aux 
7e  et  8e  n’existent  pas,  si  bien  que  les  6e  et  9e  se  touchent.  Les  figures 
suivantes  montrent  la  disposition  des  dermatomes  sur  le  côté  ventral  et  le 
côté  dorsal  du  membre  développé  :  elle  est  très  simple,  et  selon  nous  très 
en  rapport  avec  les  données  de  la  clinique.  Pour  le  tronc,  nous  avons  à 
envisager  les  dermatomes  du  9e  au  21e.  La  zone  postérieure  correspondant 
à  leurs  parties  dorsales  est  connue  depuis  longtemps  dans  son  ensemble. 
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Il  n’en  est  pas  de  même  de  la  séparation,  c’est-à-dire  des  frontières  proximale 
et  distale  de  la  partie  latéro-ventrale  de  chacun  de  ces  dermatomes.  Soit 
que  le  domaine  latéroventral  des  dermatomes  soit  agrandi  par  suite  de 
l’attitude  bipède  de  l’homme,  soit  pour  toute  autre  cause,  les  bords  proxi¬ 
maux  des  parties  ventrales  des  dermatomes  ne  correspondent  pas  aux  bords 
supérieurs  des  parties  dorsales  correspondantes:  la  ligne  de  démarcation 
entre  les  parties  dorsale  et  ventrale  des  dermatomes  remonte  brusquement 
vers  le  haut  lorsque  commence  la  partie  ventrale.  Pour  le  lie  dermatome 


Fig.  18.  —  Schéma  de  la  disposition  des  dermatomes  sur  le  membre  inférieur 
de  l'homme,  selon  Bolk. 

cette  différence  n’existe  pas  et  son  bord  supérieur  est  une  ligne  droite 
passant  en  ceinture  autour  du  tronc;  pour  le  12e,  le  bord  de  la  partie 
dorsale  est  déjà  situé  plus  bas  que  la  partie  ventrale.  Cette  différence  ne 
fait  ensuite  que  croître  jusqu’au  21e,  puis  pour  le  22e,  qui  contribue  à 
l’innervation  cutanée  du  membre  inférieur,  la  concordance  se  rétablit  brus¬ 
quement.  Cette  dissociation  des  parties  dorsale  et  ventrale  des  dermatomes 
du  tronc  est  bien  nette  en  clinique;  la  méthode  de  l’anesthésie  locale  ne 
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se  prête  pas  toujours  à  sa  démonstration;  il  n’en  est  pas  de  même  de 
l’examen  des  éruptions  zostériennes.  Nous  possédons  toute  une  série  de 

photographies  démonstratives  à  cet  égard  ;  nous 
en  reproduisons  deux,  correspondant  à  un  cas 
des  plus  nets.  Il  s’agit  d’une  femme  souffrant 
d’une  lésion  vertébrale  tuberculeuse  et  chez  qui 
une  éruption  zostérienne  se  manifesta  sur  les 
16e,  17e  et  le  18e  dermatomes,  bien  nettement 
schématisés  par  elle.  Or,  la  dissociation  des  bord, 
à  la  jonction  des  parties  dorsale  et  ventrale  des 
dermatomes,  était  frappante.  Sur  les  photogra¬ 
phies,  on  voit  même  que  la  discordance  est 
beaucoup  plus  grande  pour  le  bord  inférieur  du 
champ  éruptif  (limite  supérieure  du  20e  derma¬ 
tome)  que  pour  son  bord  supérieur  (limite  infé¬ 
rieure  du  19e  dermatome).  La  même  dissociation 
se  constate  lorsqu’on  étudie  l’hypéralgésie  cutanée 
qui  est  si  souvent  le  premier  signe  d’une  lésion 
radiculaire  ou  segmentaire.  Elle  n’est  plus  aussi 
nette,  nous  le  répétons,  lorsqu’il  s’agit  d’anes¬ 
thésie. 

Au  membre  inférieur,  l’innervation  radicu¬ 
laire  s’est  développée  dans  les  mêmes  conditions 
qu’au  membre  supérieur,  avec  un  peu  plus  de 
complication.  Ce  que  les  dermatomes  7  et  8 
sont  pour  le  bras,  les  dermatomes  24  et  25  le 
sont  pour  la  jambe  :  ils  n’ont  pas  de  partie  dor¬ 
sale  :  les  parties  dorsales  des  dermatomes  23  et 
26  se  touchent:  la  ligne  de  différenciation  passe 
entre  eux  deux.  Mais  ce  qui  complique  la  dis¬ 
position  des  dermatomes  au  membre  inférieur,  c’est  que  cette  ligne  n’est 
plus  droite,  comme  au  bras:  elle  a  subi  une  torsion  due  à  la  rotation  de 
l’extrémité.  Les  figures  ci-contre 
montrent  cette  torsion,  et  la  dispo¬ 
sition  des  dermatomes  au  membre 
inférieur,  suivant  le  professeur  Bolk. 

Notons  qu’ici  l’on  ne  retrouve  pas 
nécessairement  la  superposition  de 
dermatomes  constatés  au  tronc.  En 
effet,  pour  que  cette  superposition 
existe,  il  faut  que  les  dermatomes 
contigus  soient  des  dermatomes  on¬ 
tologiquement  voisins.  Or  aux  extré¬ 
mités,  deux  dermatomes  séparés  par 


Fig.  19.  —  Schéma  de  la  dispo¬ 
sition  des  dermatomes  sur  le 
membre  inférieur  de  l’homme 
selon  Bolk  (suite). 


Fig.  20.  —  Schéma  de  la  disposition  des  der¬ 
matomes  sur  la  région  génito-anale,  selon 
Bolk. 
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Fig.  21.  —  Éruption  de  zona  au  niveau  des  dermatomes  16-19.  Déplacement  en  haut 
de  la  ligne  de  démarcation  de  la  partie  latéro-ventrale  des  dermatomes. 

sensible.  Quant  aux  zones  éruptives  et  aux  zones  cutanées  liyperalgésiques 
d’origine  radiculaire,  elles  nous  ont  toujours  confirmé  d’une  façon  presque 
absolue  les  schémas  de  Bolk,  à  l’exception  peut-être  de  ce  qui  concerne  les 
27e  et  28e  dermatomes. 

Les  travaux  du  professor  Bolk  44  ont  eu  chez  nous  un  grand  reten¬ 
tissement  clinique  ;  ils  ont  contribué  à  faire  rejeter,  d’une  façon  générale, 
l’opinion  de  M.  Brissaud  sur  l’existence  d’une  topographie  cutanée  radi¬ 
culaire  et  dune  topographie  segmentaire  différentes. 


la  ligne  de  différenciation  ne  sont  pas  nécessairement  dans  cette  condition. 
Un  exemple  frappant  nous  en  est  offert  à  la  jambe  où  les  22e,  23e  et  24e 
sont  au  contact  avec  les  25e  et  28e.  Or,  nos  observations  nous  font  penser 
que  ni  le  23e  ni  le  26e  dermatomes  ne  sont  en  état  de  suppléer  à  l’inner¬ 
vation  perdue  des  27e  ou  26e.  C’est  ainsi  que  dans  l’une  des  observations 
citées  plus  loin,  la  ligne  spirale  de  la  jambe  a  séparé  dès  le  début  et 
séparait  encore,  des  années  plus  tard,  la  partie  anesthésiée  de  la  partie 
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Quant  à  l’innervation  sous-cutanée,  à  la  schématisation  des  myotomes, 
elle  a  été  aussi  étudiée  par  le  professeur  Bolk;  nous  n’y  insisterons  pas, 
car  jusqu’ici,  on  s’en  est  tenu  à  ce  sujet  en  clinique  aux  données  des  tra¬ 
vaux  anatomiques  de  W  a  1  c  h,  Krause,  P  e  y  e  r,  physiologiques  de  F  e  r  r  i  e  r 
et  Yeo,  Forgues  et  Lan  ne  grace,  cliniques  de  Vulpian,  Leyden, 
Dickinson,  Kahler  et  Pick,  etc. 

1°.  Traumatismes.  —  Ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit,  la  chirurgie  des 
fractures  vertébrales  n’a  été  que  peu  pratiquée  chez  nous. 

En  1894,  le  docteur  Romeyn40  a  étudié  la  lamnectomie  dans  les 
fractures  vertébrales  ;  il  essaie,  après  en  avoir  réuni  150  cas,  d’en  poser  les 
indications.  Dans  ce  but,  il  distingue  les  fractures  de  la  colonne  cervicale, 
celles  de  la  colonne  dorso-lombaire  jusqu’à  la  terminaison  de  la  moelle, 
celles  de  la  colonne  lombaire  dans  la  partie  correspondant  à  la  queue  de 
cheval.  Il  n’admet  pas  l’opération  avant  que  les  symptômes  de  shock  et 
d’irritation  aient  disparu  :  cette  période  est  de  trois  à  six  semaines  pour  la 
colonne  dorso-lombaire,  de  deux  mois  pour  la  colonne  lombaire,  de  plus 
encore  pour  la  colonne  cervicale. 

La  plupart  de  nos  chirurgiens  sont  du  même  avis  et  n’opèrent  pas  en 
dehors  des  trois  conditions  suivantes: 

1°.  Les  symptômes  de  shock  ont  disparu  ; 

2°.  La  fracture  vertébrale  n’est  pas  compliquée  de  lésions  graves  d’au¬ 
tres  organes  ; 

3°.  La  lésion  médullaire  est  localisée  ;  elle  est  due  à  une  compression 
ou  une  lésion  partielle  de  la  moelle  ou  des  racines:  elle  n’est  pas  due  à 
une  lésion  totale  de  la  moelle. 

C’est  dans  la  rareté  des  cas  où  ces  trois  conditions  sont  réunies  que 
le  Dr  Romeyn  trouve  la  rareté  —  13  p.  100  —  des  résultats  heureux 
obtenus  par  la  lamnectomie. 

Ceci  dit,  passons  aux  observations. 

O  b  s.  I.  Joseph  Smits.  Fracture  du  2e  arc  dorsal.  Opération,  guérison. 
—  Le  4  mars  1893,  un  indigène  de  Bornéo,  occupé  à  cueillir  des  noix  de 
coco,  tombe  d’une  hauteur  de  10  mètres.  Selon  sa  propre  déposition,  il 
heurta  avec  le  dos  sur  un  tronc  d’arbre,  puis  sur  le  sol.  Sur  le  moment 
même,  il  ne  pouvait  plus  mouvoir  les  jambes,  et  sentait  des  douleurs  atro¬ 
ces  dans  le  dos.  Après  un  voyage  de  deux  jours,  il  fut  apporté  le  6  mars 
chez  le  Dr  Smits,  qui  constata  une  paraplégie  complète  et  une  anesthésie 
presque  absolue  jusqu’au  niveau  de  l’ombilic.  Il  n’y  avait  eu  depuis  l’acci¬ 
dent  ni  miction  ni  défécation.  L’inspection  de  la  colonne  vertébrale  montra 
une  dépression  au  niveau  des  10e  et  12e  vertèbres  dorsales:  l’exploration 
était  excessivement  douloureuse  ;  elle  dut  être  faite  sous  chloroforme  et 
montra  que  l’apophyse  épineuse  de  la  lie  vertèbre  était  mobile.  Diagnostic: 
Fracture  de  cette  apophyse,  et  enfoncement  de  l’os.  L’opération  fut  faite 
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immédiatement,  après  évacuation  de  la  vessie,  par  le  procédé  d’Ollier. 
L’apophyse  épineuse  fracturée  de  la  lie  dorsale  fut  rabattue  de  côté  avec 
le  lambeau,  qui  contenait  les  muscles,  les  ligaments  et  le  périoste  ;  l’arc  de 
la  même  vertèbre  était  enfoncé  vers  la  moelle.  Après  ablation  de  l’arc  de  la 
10e,  l’arc  de  la  11e  put  être  enlevé,  et  ensuite  de  même  celui  de  la  12e. 
Dure-mère  intacte  ;  à  travers,  le  doigt  sentait  la  moelle  ramollie.  Sutures 
par  étages;  pansement  iodoformé.  Le  soir  même,  les  douleurs  avaient  cessé 
et  la  sensibité  commençait  à  reparaître.  Une  semaine  plus  tard,  évacuation 
volontaire  de  l’urine,  sans  trace  de  cystite.  La  motilité  reparut  progressive¬ 
ment  et,  deux  mois  plus  tard,  le  malade  pouvait  faire  quelques  pas.  Le 
20  mai,  il  quitta  l’bôpital  et  en  août,  lorsque  le  Dr  Smits  partit  de  Bornéo, 
il  marchait  tout  à  fait  bien. 

Ce  cas  est  le  seul  d’intervention  précoce,  publié  dans  notre  littérature;  les 
autres  se  rapportent  à  des  opérations  pratiquées  quelques  mois  après  l’accident. 

O  b  s.  II.  Ko  rte  weg  et  Romeyn47.  Fracture  vertébrale  dorso-lombaire. 
Lamnedomie  treize  mois  plus  tard.  Amélioration.  —  Un  homme  de  quarante- 
neuf  ans  tombe  du  troisième  étage  le  31  décembre  1888  et  se  fracture  la 
colonne  vertébrale  à  la  région  dorsale  inférieure.  Immédiatement  paralysie 
absolue,  motrice  et  sensitive,  des  extrémités  inférieures,  de  la  vessie  et  du 
rectum,  bientôt  suivie  de  décubitus  au  sacrum  et  au  talon.  Peu  à  peu  la 
sensibilité  s’améliore,  et,  au  début  de  1890,  on  note  :  extrémités  inférieures 
amaigries,  pieds  équins  des  deux  côtés.  A  l’exception  des  muscles  psoas, 
des  abducteurs  et  du  muscle  quadriceps  du  genou,  tous  les  muscles  du 
membre  inférieur  sont  paralysés.  La  perte  de  la  sensibilité  est  absolue  dans 
le  domaine  du  sciatique  et  du  cutané  postérieur.  Hyperesthésie  sur  le  ter¬ 
ritoire  du  N.  saphène.  Les  deux  premiers  nerfs  lombaires  semblent  intacts  ; 
au-dessous  d’ex,  la  paralysie  est  totale.  Il  existe  une  cyphose  angulaire  dont 
la  12e  vertèbre  dorsale  forme  le  point  culminant.  Treize  mois  plus  tard,  le 
17  février  1890,  le  professeur  Korte  weg  fait  la  lamnectomie,  en  détachant 
les  arcs  vertébraux  sur  une  longueur  de  huit  centimètres.  Lorsque  la  dure- 
mère  est  mise  à  nu,  on  constate  que  la  consistance  de  son  contenu  sur 
une  étendue  d’environ  1  centimètre  est  ferme  ;  on  ne  sent  pas  de  pulsations 
à  ce  niveau.  Cependant  on  peut  constater  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
se  répand  au-dessus  quand  on  presse  au-dessous  de  la  partie  lésée  et  vice 
versa.  On  en  conclut  que  la  cause  de  la  sclérose  de  la  moelle  ne  se  trouve 
pas  dans  le  sac  durai  et  la  dure-mère  n’est  pas  ouverte.  Le  malade  guérit 
de  l’opération.  Le  19  avril  1890,  l’hyperesthésie  sur  le  territoire  du  N. 
saphène  avait  disparu,  l’anesthésie  dans  le  domaine  du  plexus  sacral  n’était 
pas  modifiée  ;  la  motilité  s’était  améliorée  au  point  que  le  malade  pouvait 
marcher  avec  des  appareils.  Réflexes  superficiels  absents,  réflexes  rotuliens 
faibles:  atrophie  des  muscles  de  la  fesse.  Miction  spontanée,  quoique  non 
sentie.  Le  malade  est  très  satisfait  du  résultat. 
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Ob  s.  III.  K  o  rte  weg  et  Homey  n48.  Fracture  vertébrale  dorsale.  Lam- 
nectomie  cinq  mois  plus  tard  sans  effet.  Mort.  —  Femme  de  soixante-deux 
ans,  tombe  le  2  janvier  1891,  et  entre  à  la  clinique  du  professeur  Korte- 
weg  avec  des  symptômes  nerveux.  Anesthésie  totale  jusqu’au  5e  intercostal, 
dont  le  territoire  est  hyperesthésié.  Paralysie  totale  des  membres  inférieurs. 
Incontinence  d’urines  et  des  fèces.  Peu  à  peu  la  sensibilité  revient,  et  les 
réflexes  qui  étaient  abolis,  reparaissent.  Le  12  janvier  1891,  les  réflexes 
rotuliens  sont  exagérés.  Il  existe  un  début  de  contracture  dans  les  muscles 
abducteurs  de  la  cuisse  qui  bientôt  s’étend  aux  autres  muscles  des  membres 
inférieurs.  Le  20  avril  1891,  le  professeur  Korte  weg  fait  la  lamnectomie 
au  niveau  des  3e  et  5e  dorsales  sans  rien  trouver  qui  explique  les  accidents. 
L’effet  de  l’opération  est  nul.  Les  contractures  s’exagèrent;  l’anesthésie 
remonte  au-dessus  de  l’ombilic  ;  il  existe  au-dessus  d’elle  une  zone  hyperes¬ 
thésique.  Le  11  janvier  1892,  la  malade  succombe.  A  l’autopsie  on  trouve 
une  dislocation  de  la  3e  dorsale,  avec  rétrécissement  du  canal  rachidien.  La 
moelle  est  ramollie  sur  une  étendue  égale  à  celle  de  la  lésion  vertébrale. 

O  b  s.  IV.  Van  Kleeff49.  Fracture  vertébrale  dorso-lombaire.  Lamnecto¬ 
mie  quarante  jours  après.  Amélioration.  —  Un  jeune  homme,  renversé  cinq 
semaines  auparavant  par  la  locomotive  d’un  train,  entre  à  la  clinique  du 
Dr  Van  Kleeff  (Maastricht)  en  avril  1892.  On  constate  l’état  suivant: 
Fièvre.  Saillie  des  vertèbres  dorsales  inférieures.  Décubitus  sacré.  Paralysie 
motrice  totale  des  extrémités,  incontinence  d’urines  et  des  fèces.  Les  mus¬ 
cles  abdominaux  sont  intacts.  Les  jambes  sont  contracturées  dans  la  flexion 
et  dans  l’abduction.  Anesthésie  et  analgésie  au-dessous  des  genoux  et  autour 
de  l’anus.  Hyperesthésie  sur  le  côté  antérieur  et  externe  des  cuisses.  Le 
Dr  Van  Kleeff  fait  la  lamnectomie  le  16  avril  1892,  quarante  jours  après 
l’accident.  La  moelle  est  comprimée,  et  sur  une  étendue  très  circonscrite 
est  diminuée  de  volume,  très  résistante  au  palper.  Les  pulsations  sont  vues 
et  senties  au-dessus  et  au-dessous  du  rétrécissement.  La  plaie  est  fermée. 
Le  soir  même  de  l’opération  la  sensibilité  s’est  améliorée,  et  le  lendemain 
le  malade  peut  mouvoir  le  quadriceps  gauche.  Peu  à  peu  les  muscles  proxi¬ 
maux  deviennent  mobiles,  mais  les  muscles  du  pied  et  des  orteils  restent 
paralysés.  De  même  l’incontinence  persiste.  Cependant  le  malade  peut  se 
mouvoir  un  mois  plus  tard  avec  deux  béquilles.  L’anesthésie  autour  de 
l’anus  et  sur  la  partie  postérieure  des  cuisses  n’est  pas  modifiée. 

Le  Dr  Romeyn  cite  encore  trois  observations  des  professeurs  T i  1  a n u s 
et  Korteweg  très  sommairement  décrites,  dans  lesquelles  l’opération  n’a 
pas  eu  de  résultats  fructueux,  les  malades  étant  restés  dans  le  statu  quo 
ante.  En  voici  d’autres  inédites: 

O  b  s.  V.  Rotgans  (inédite).  Fracture  de  la  7«  dorsale  Lamnectomie.  Peu 
d’ amélioration.  —  Au  mois  de  juin  1895,  un  jeune  homme  de  trente-trois 
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ans,  ouvrier,  entre  à  la  clinique  du  professeur  Rotgans.  Il  était  tombé 
d’une  hauteur  de  3  mètres  et  s’était  trouvé  immédiatement  paralysé  des 
extrémités  inférieures.  On  note  dès  son  entrée  :  les  vertèbres  dorsales  de 
la  5e  à  la  10e  sont  douloureuses.  L’anesthésie  et  l’analgésie  de  la  partie 
inférieure  du  corps  est  totale,  et  monte  sur  le  thorax  jusqu’à  la  6e  côté, 
sur  le  dos  jusqu’à  la  9e.  Il  n’existe  pas  d’hyperesthésie.  Tout  réflexe  a 
disparu,  à  l’exception  du  réflexe  crémastérien.  Paralysie  motrice  des  jambes, 
de  la  vessie  et  du  rectum.  En  quelques  jours  les  réflexes  reparaissent  et 
l’anesthésie  disparaît.  La  douleur  se  localise  à  la  7e  dorsale.  L’évacuation 
de  l’urine  est  sentie,  mais  l’analgésie  des  membres  inférieurs  existe  encore. 
Puis  les  symptômes  restent  stationnaires.  La  paralysie  motrice  persiste;  les 
réflexes  rotuliens  sont  plutôt  faibles.  Quatorze  jours  après  le  traumatisme, 
le  professeur  Rotgans  fait  la  lamnectomie,  résèque  les  arcs  des  6e — 9e 
dorsales.  Il  ne  trouve  rien  qui  puisse  expliquer  les  accidents,  sauf  une  forte 
infiltration  sanguinolente  du  tissu  épidural.  La  dure-mère  n’est  point  ouverte. 
Les  premiers  jours  suivants  il  y  eut  peut-être  un  peu  d’amélioration  du 
côté  de  d’analgésie  ;  le  malade  sentit  le  besoin  d’aller  à  la  selle.  Le  dix- 
septième  jour,  on  constata  quelques  mouvements  des  membres  inférieurs. 
Le  3  septembre  1895,  fistule  purulente,  qui  dura  deux  mois  et  demi.  Mas¬ 
sage  et  mouvements  des  membres.  Progressivement  le  malade  peut  marcher, 
dans  un  corset  de  Sayre,  puis  dans  une  chaise  à  béquilles.  Cinq  ans  plus 
tard  il  était  dans  le  statu  quo,  paralysé  des  membres  et  des  sphincters  :  on 
le  promenait  dans  une  voiture,  la  marche  le  fatiguant  très  rapidement. 

Dans  l’observation  suivante,  l’intervention  a  été  indiquée  par  l’extrême 
intensité  des  douleurs. 

O  b  s.  VI.  Gohl,  der  Kinderen  et  Winkler  (inédite).  Fracture  de 
la  11e  dorsale.  Guérison  de  la  fracture.  Douleurs  atroces  irradiées  vers  l’anus. 
Opération.  Fracture  du  12 «  arc,  avec  compression  de  la  moelle.  Amélioration 
notable.  —  D. .  .,  trente-neuf  ans,  tombe  d’un  échafaudage  le  2  décembre 
1898;  immédiatement,  il  sent  des  douleurs  atroces  dans  le  dos  et  se  trouve 
dans  l’impossibilité  de  mouvoir  les  membres  inférieurs.  Il  entre  le  même 
jour  à  l’hôpital  Wilhelmina-gasthuis,  dans  le  service  du  docteur  Gohl,  où 
l’on  constate  la  paralysie  totale  des  jambes,  la  rétention  de  l’urine,  tandis 
que  la  sensibilité  cutanée  n’offre  que  des  troubles  légers  et  vagues.  Dans 
la  région  de  la  lie  vertèbre  dorsale  se  trouve  un  épanchement  sanguin 
cutané  énorme,  et  une  saillie  vertébrale.  La  pression  dans  cette  région  est 
extrêmement  douloureuse.  En  quelques  jours  un  décubitus  profond  se  déve¬ 
loppe,  qui  guérit  en  deux  mois.  Après  un  séjour  de  six  mois  à  l’hôpital, 
le  malade  est  évacué  sur  sa  demande,  quoiqu’il  se  plaigne  de  douleurs 
violentes  dans  le  périnée.  La  motilité  est  à  peu  près  nulle.  L’évacuation  des 
matières  est  d’ordinaire  involontaire.  A  peu  près  une  année  plus  tard,  le 
10  avril  1900,  il  entre  de  nouveau  à  l’hôpital,  parce  que  les  douleurs  péi’i- 
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néales  sont  insupportables.  A  ce  moment  le  malade,  homme  bien  nourri, 
présente,  au  niveau  des  lie  et  12e  vertèbres  dorsales,  une  saillie  quelque 
peu  douloureuse  à  la  pression.  Il  souffre  d’incontinence  urinaire  et  fécale. 
Ses  douleurs  autour  de  l’anus,  dans  le  périnée  et  le  scrotum,  sont  très 
intenses.  La  motilité  des  orteils  et  des  pieds  est  absolument  nulle  ;  toute 
la  musculature  des  pieds  et  des  mollets  est  atrophiée,  ainsi  que  les  muscles 
fléchisseurs  de  la  jambe.  Les  orteils  sont  en  griffe.  La  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  existe  dans  le  muscle  tibial  antérieur  et  les  muscles  du  mollet. 
Les  réflexes  plantaire,  achillêen  et  rotulien  sont  abolis,  ainsi  que  le  réflexe 
crémastérien.  Au  contraire,  les  muscles  extenseurs  de  la  jambe  réagissent 
au  courant  induit,  qui  ne  donne  aucune  contraction  dans  les  muscles  du 
pied  et  du  mollet.  La  sensibilité  tactile,  douloureuse  et  thermique  est  abolie 
sur  une  zone  très  nette.  Cette  zone,  à  peu  près  symétrique  des  deux  côtés, 
comprend  le  pied,  sauf  la  malléole  interne.  Du  côté  ventral  de  la  jambe, 
la  ligne  limite  de  l’anesthésie  remonte  en  suivant  une  ligne  courbe,  et 
laissant  indemme  la  partie  interne  de  la  jambe,  ainsi  que  les  régions  sus- 
jacentes,  sauf  le  pénis  et  le  scrotum.  En  arrière  la  zone  anesthésique,  beau¬ 
coup  plus  étendue,  occupe  tout  le  mollet  (sauf  sa  partie  tout  à  fait  interne) 
la  région  médiane  de  la  cuisse,  et  une  large  zone  autour  de  l’anus.  En 
résumé  l’anesthésie  occupe  les  dermatomes  25 — 31,  et  malgré  la  durée  de 
l’affection,  les  dermatomes  21,  22,  23,  24  n’ont  pas  réparé  le  déficit  fonc¬ 
tionnel  existant  au  niveau  des  dermatomes  26  et  27,  au  moins  sur  la  partie 
externe  du  membre  où  la  limite  de  l’anestliésie  reproduit  presque  exacte¬ 
ment,  ainsi  que  l’indique  le  schéma,  la  ligne  de  différenciation  de  Bolk. 
Sur  le  côté  interne  du  membre,  cette  constatation  est  loin  d’être  aussi  effective. 
Il  est  difficile  de  définir  exactement  une  zone  hypéralgésique,  quoique  le 
malade  se  plaigne  plus  particulièrement  de  douleurs  dans  le  périnée.  Bien 
certainement,  ce  ne  sont  pas  les  dermatomes  21 — 24  qui  sont  hypéralgésiques, 
mais  probablement  la  partie  restante  des  dermatomes  27 — 28.  En  tout  cas, 
on  n’était  pas  en  droit  de  supposer  que  la  lésion  se  trouvait  au  niveau  de 
la  11e  dorsale  en  localisant  l’origine  de  la  27e  racine  vis-à-vis  de  la  12e 
dorsale  ou  même  de  la  Ire  lombaire.  Le  3  mai  1900,  le  docteur  Golif,  fit 
une  longue  incision  sur  la  ligne  des  apophyses,  en  prenant  comme  point 
de  départ  la  saillie  de  la  lie  vertèbre.  Lambeau  musculo-périostéo-osseux 
comprenant  les  arcs  lie,  12e  dorsal,  1er  et  2e  lombaire.  La  12e  dorsale  était 
déviée  à  droite  et  son  arc  présentait  un  trait  de  fracture  consolidé  par  un 
cal  volumineux;  le  1er  lombaire,  déprimé,  avait  pesé  latéralement  sur  la 
dure-mère,  à  travers  laquelle  on  sentait  la  moelle  ramollie.  Ces  deux  arcs 
furent  enlevés.  Sutures  en  étage.  Drain.  L’opération  avait  duré  soixante- 
dix-huit  minutes.  Le  lendemain  39°,  nausée.  Puis  à  partir  du  troisième 
jour,  après  une  défécation  abondante,  la  température  reste  au-dessous  de 
37,5.  Le  15  mai,  rétention  urinaire  depuis  l’opération.  Constipation.  Motilité, 
stationnaire.  Les  douleurs  ont  disparu.  Le  22  mai  la  miction  est  spontanée 
mais  involontaire.  Les  douleurs  n’existent  pour  ainsi  dire  plus.  La  sensibilité 
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est  revenue  sur  les  27e  et  28e  segments.  Quelques  semaines  plus  tard  les 
douleurs  sont  revenues,  et  à  présent  le  malade  est  à  peu  près  dans  la  même 
condition  qu’auparavant. 

Nous  avons  déjà  insisté  sur  l’intérêt  de  ce  cas,  au  point  de  vu  des 
topographies  sensitives;  l’anesthésie  est  restée  stable  pendant  plus  d’un  an, 
si  bien  que  nous  devons  admettre  que,  contrairement  à  ce  qui  se  passe 
pour  les  dermatomes  avoisinants,  qui  se  recouvrent  amplement,  les  derma¬ 
tomes  qui  se  touchent  le  long  de  la  ligne  de  différenciation  ne  se  recouvrent 


Fig.  22.  —  Zone  anesthésique  avant  l’opération,  chez  un  malade  atteint  de 
fracture  de  lie  dorsale. 

pas.  Cela  tient  sans  doute  à  ce  que  les  dermatomes  22,  23,  24  ne  sont  pas 
les  voisins  ontologiques  du  dermatome  27. 

2°.  Tuberculose  vertébrale.  —  A  notre  avis,  les  interventions  dans  la 
tuberculose  vertébrale  sont  trop  peu  en  usage  chez  nous. 

Le  redressement  de  la  colonne,  recommandé  par  Chipault  et  Calot,  a 
tout  d’abord  été  décrit  chez  nous  par  le  docteur  de  Wal50,  puis  employé 
par  C.-B.  Tilanus51.  Il  a  traité  douze  malades  sans  accidents  et  avec 
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disparition  de  la  cyphose,  mais  ce  résultat  est  trop  brièvement  rapporté  et 
pas  assez  longtemps  suivi  pour  qu’on  puisse  ritirer  de  la  constatation  une 
conclusion  positive. 

Quant  aux  interventions  sanglantes,  elles  ont  été  fort  peu  nombreuses. 

O  b  s.  I.  Joseph  Smits52.  Tuberculose  des  lre  et  2 «  vertèbres  lombaires. 
Opération.  Curettage  d'un  abcès  et  des  os  cariés.  Guérison.  —  Le  28  septembre 


Fig.  23.  —  Même  malade;  zone  anesthésique  après  l’opération. 

1891,  le  docteur  Smits  observe  une  jeune  chinoise  de  treize  ans,  très 
amaigrie,  fébrile,  paraplégique,  qui  se  plaint  de  douleurs  à  la  région  lom¬ 
baire  ;  une  grosseur  qu’elle  avait  au  niveau  du  rebord  antérieur  du  bassin 
s’est  ouverte  et  donne  du  pus.  La  colonne  vertébrale  est  immobilisée  à  la 
région  lombaire  et  les  deux  vertèbres  lombaires  supérieures  sont  très  dou¬ 
loureuses.  Le  long  de  ces  deux  vertèbres,  à  gauche,  existe  une  légère 
intumescence;  tant  qu’on  la  presse  le  pus  s’écoule  par  la  fistule,  dont 
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l’orifice  est  à  3  centimètres  au-dessous  de  l’épine  antéro-supérieure.  Para¬ 
plégie  motrice  totale.  Hyperesthésie  intense.  Fonctions  du  rectum  et  de  la 
vessie  intactes.  Réflexes  faibles.  Opération  le  28  octobre.  Incision  à  gauche 
des  vertèbres  lombaires.  Les  muscles  écartés,  le  pus  s’écoule.  Curettage  de 
la  membrane  pyogène.  L’apophyse  épineuse  de  la  lre  lombaire  est  dénudée 
et  nécrosée  ;  elle  est  détachée  au  ciseau  et  l’on  voit  pour  la  seconde  fois 
s’écouler  du  pus  venant  d’un  foyer  caséeux  de  la  Le  vertèbre,  qui  est 
curetté.  On  constate  alors  que  l’apophyse  épineuse,  l’apophyse  transverse 
et  une  partie  de  l’arc  de  la  2e  sont  cariées.  Ces  parties  sont  enlevées,  ainsi 
que  l’arc  de  la  Ire  lombaire.  Hémorragie  abondante  qui  est  tamponnée. 
Ablation  de  fongosités  intra-rachidiennes.  Dure-mère  normale  et  brillante. 
Au  fond  de  la  plaie  on  trouve  un  dernier  abcès  qui  est  enlevé,  ainsi  que 
le  corps  de  la  2e  vertèbre.  Drainage  de  la  plaie  dorsale  avec  de  la  gaze 
iodoformée.  Occlusion  partielle.  Curettage  de  la  fistule.  A  partir  de  l’opération 
la  malade  a  cessé  de  souffrir.  Une  quinzaine  plus  tard  la  plaie  était  guérie. 
Au  bout  d’un  mois  la  malade  pouvait  marcher  avec  un  corset.  En  mai  1892, 
le  docteur  Smits  eut  de  ses  nouvelles  de  Soerabaja;  elle  pouvait  marcher 
sans  corset. 

O  b  s.  II.  Gui  denar  m  et  Winkler  (inédite).  Tuberculose  des  4«  et  5e 
corps  vertébraux  dorsaux.  Evidement  d’un  abcès.  Guérison  constatée  au  bout  de 
deux  ans.  —  En  janvier  1892,  entre  au  Diaconessenhuis  d’Utrecht  P. . . , 
garçon  de  quatorze  ans,  paraplégique  depuis  trois  mois.  Cyphose  très  accen¬ 
tuée  au  niveau  des  4e — 6e  dorsales.  La  sensibilité  est  abolie  jusqu’à  une 
ligne  en  ceinture  passant  au-dessus  des  seins  ;  pas  de  zone  hyperalgésique 
quoiqu’au  début  de  la  maladie,  il  y  a  un  an,  il  y  ait  eu  des  douleurs  en 
ceinture.  Miction  et  défécation  involontaires.  Paraplégie  complète.  La  posi¬ 
tion  dorsale  et  le  repos  absolu,  le  lit  de  Rauchfuss  ne  donnant  aucun  résultat, 
l’opération  est  décidée.  Le  1er  mai  1892,  le  docteur  Guldenarm  fait  une 
longue  incision  parallèle  aux  apophyses  4e — 8e  dorsales,  et  après  avoir  dénudé 
les  arcs  de  ces  vertèbres  des  muscles,  ligaments  et  périoste,  enlève  aux 
ciseaux  les  5e  et  6e.  La  dure-mère  apparaît  intacte,  mais  tout  le  contenu 
du  canal  semble  dévié  à  gauche.  Après  résection  complémentaire  des  7e  et 
8e  arcs,  on  constate  que  cette  déviation  est  due  à  un  abcès  situé  en  avant 
et  à  droite  de  la  moelle,  et  qui  saille  entre  deux  racines.  Il  est  incisé,  et 
une  quantité  de  pus  s’écoule,  laissant  une  cavité  où  le  doigt  sent  la  surface 
dénudée  du  corps  de  la  7e  vertèbre.  Quelques  séquestres  sont  enlevés  et 
après  lavage  avec  une  solution  faible  de  sublimé,  la  plaie  est  fermée  en 
partie,  à  l’exception  du  passage  d’une  mèche  de  gaze  iodoformée.  Cette 
mèche  peut  être  très  rapidement  enlevée  et  la  troisième  semaine  la  plaie 
était  guérie.  Pendant  les  deux  premiers  mois,  les  symptômes  nerveux  per¬ 
sistèrent;  près  de  la  7e  vertèbre,  il  y  avait  une  fistule  donnant  issue  à  du 
pus.  Envoyé  à  la  campagne,  le  malade  revint  en  octobre  très  amélioré.  La 
fistule  était  fermée;  les  troubles  vésicorectaux  ainsi  que  l’anesthésie  avaient 
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disparu,  la  motilité  était  en  voie  de  retour.  Un  an  plus  tard,  le  malade 
pouvait  marcher  avec  un  corset  et  deux  béquilles  qu’il  put  ensuite  quitter. 
Pendant  l’été  de  1897,  il  fut  envoyé  de  nouveau  à  la  campagne,  pouvant 
courir.  Après,  on  l’a  perdu  de  vue. 

O  b  s.  III.  Korte  weg  et  Winkler  (inédit  e).  Spondylite  tuberculeuse  des 
3e  et  4e  dorsales.  Opération.  Evacuation  d’un  volumineux  abcès  prévertébral. 
Guérison.  — •  S.  .  .,  femme  de  cinquante-cinq  ans,  entre  à  la  clinique  nerveuse 
du  Binnengasthuis  le  20  mars  1898,  paraplégique.  Pas  d’antécédents,  sauf, 
à  dix  ans,  un  herpès  zoster  à  la  partie  supérieure  du  thorax.  Règles  à 
dix-sept  ans,  mariage  à  vingt-quatre,  avec  quatre  enfants  sains,  encore 
vivants.  A  cinquante  ans,  ménopause,  sans  complications.  Vers  le  mois  de 
mars  1897,  après  un  effort  un  peu  énergique,  elle  ressentit  une  vive  dou¬ 
leur  à  la  partie  supérieure  droite  du  dos  et  de  l’épaule.  En  mai,  cette 
douleur  avait  disparu,  puis  elle  revint  en  novembre,  tantôt  plus,  tantôt 
moins  intense.  En  janvier  1898,  sensation  de  constriction  thoracique.  Au 
milieu  de  février,  les  jambes  deviennent  parétiques  et  en  quelques  semaines, 
se  trouvent  hors  d’état  de  faire  le  moindre  mouvement.  Au  U1-  avril,  l’état 
est  le  suivant  :  malade  en  bon  état  général,  sans  douleurs  du  côté  des  mem¬ 
bres  supérieurs;  douleurs  dans  la  poitrine.  A  la  partie  supérieure  du  tronc 
se  trouvent  des  taches  blanches,  cicatrices  de  l’éruption  zostérienne  d’autrefois, 
et  qui  prouvent  qu’elle  s’était  localisée  aux  lie  et  12e  dermatomes.  La 
malade  ne  peut  mouvoir  ni  les  orteils  ni  les  pieds.  Elle  peut  fléchir  très 
faiblement  le  genou  et  la  hanche  ;  elle  ne  peut  les  étendre.  Elle  ne  peut 
s’asseoir  dans  son  lit,  et  assise,  elle  ne  peut  se  recoucher  sans  aide.  La 
position  est  d’ordinaire  la  position  latérale  sur  le  côté  droit.  Les  muscles 
des  membres  inférieurs  sont  plutôt  rigides  que  flasques  ;  les  réflexes  rotu- 
liens  sont  exagérés,  les  achilléens  abolis  ;  le  phénomène  de  Babinski  existe 
des  deux  côtés.  La  sensibilité  tactile,  thermique  et  douloureuse  est  com¬ 
plètement  abolie  aux  membres  inférieurs  et  à  l’abdomen  jusqu’à  la  pointe 
sternale.  Plus  haut  existe  une  hypoesthésie  combinée  avec  une  hyperalgésie 
très  accentuée.  L’existence  de  l’hypoesthésie  rend  difficile  la  démarcation 
nette  de  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie,  tandis  que  la  limite  supérieure 
de  l’hyperalgésie  correspond  très  nettement,  surtout  à  droite,  au  12e  derma¬ 
tome.  Sur  le  dos  cette  hyperalgésie  commence  à  peu  près  au  niveau  de  la 
4e  apophyse  dorsale,  puis,  au  niveau  du  bord  latéral  de  l’omoplate,  la  ligne 
de  démarcation  saute  brusquement  en  haut  pour  remonter  ensuite  lentement 
vers  l’aisselle,  et  passer  sur  la  poitrine  au-dessus  de  la  mamelle.  A  gauche, 
l’hyperalgésie  remonte  plus  haut,  mais  sa  limite  est  très  vague.  La  percus¬ 
sion  des  vertèbres  n’est  pas  douloureuse.  La  malade  se  plaint  de  douleurs 
autour  du  thorax  et  préfère  la  position  sur  le  côté  droit  à  la  position  sur 
le  dos,  parce  qu’elle  prétend  que  ses  douleurs  sont  moindres  alors.  Le  11 
avril,  lamnectomie  par  le  professeur  Korte  weg.  Incision  à  droite  des 
apophyses  épineuses,  de  la  2e  à  la  5e  dorsale;  résection  _des  apophyses 
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épineuses  3e  et  4e.  Cette  résection  dévoile,  au  niveau  de  la  4e,  un  foyer 
caséeux  qui  peut  être  suivi  dans  l’are  et  l’apophyse  transverse,  et  jusqu’à 
la  partie  droite  du  corps  de  la  vertèbre.  En  curettant  ce  foyer,  on  ouvre 
tout  à  coup  un  grand  abcès,  évidemment  prévertébral  et  d’où  s’écoule  une 
quantité  abondante  de  pus.  La  cavité  est  érignée  et  l’on  retire  à  l’aide  de 
la  curette  et  d’irrigations  de  nombreux  débris  tuberculeux.  Drain.  En  un 
mois,  la  plaie  est  guérie,  à  l’exception  d’une  fistule.  La  malade  reste  fébrile. 
Le  professeur  Korteweg  élargit  la  fistule,  résèque  la  tête  de  la  3e  côte, 
et  ouvre  de  nouveau  l’abcès  qui  est  traité  par  des  injections  iodoformées. 
La  malade  rentre  à  la  clinique  nerveuse  le  11  septembre  1898  où  l’on 


Fig.  24.  —  Zone  hyperalgésique  correspondant  au  12e  dermatome  chez  une 
malade  atteinte  de  spondylite  tuberculeuse. 

constate  que  la  sensibilité  est  redevenue  normale  sur  tout  le  corps,  sauf  à 
droite  où  se  trouve  une  zone  hyperesthésique  très  nette  correspondant  à 
peu  près  au  12e  dermatome.  Les  deux  membres  inférieurs  sont  contracturés, 
juoique  la  malade  recommence  à  mouvoir  les  orteils.  Réflexes  exagérés; 
clonus  du  genou  et  du  pied  ;  symptôme  de  Babinski.  Pas  de  douleurs.  Mic¬ 
tion  et  défécation  involontaires.  Il  existe  une  fistule  à  droite  de  la  3e  dorsale  ; 
iécubitus  léger  sur  la  fesse.  Les  mois  suivants  la  malade  va  en-  s’amélio¬ 
rant.  En  janvier  1900,  elle  se  lève  pour  la  première  fois  ;  les  contractures 
sont  traitées  méthodiquement  par  les  mouvements  actifs  et  passifs,  et  par 
ie  massage.  En  février,  éruption  de  zoster  exactement  dans  la  même  région 
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qu’autrefois,  c’est-à-dire  sur  les  lie  et  12e  dermatomes  à  droite;  les  vésicules 
ne  sont  pas  exactement  situées  au  niveau  des  taches  blanches  résultant  de 
l’éruption  antérieure.  En  mars  la  malade  peut  se  promener  avec  deux 
béquilles.  En  juin,  elle  quitte  l’hôpital:  à  ce  moment  elle  pouvait  marcher 
sans  aide,  quoique  la  contracture  ne  fût  pas  tout  à  fait  guérie.  La  zone 
hyperesthésique  persistait  encore,  quoique  atténuée. 

Il  est  probable  que  dans  ce  cas  la  première  éruption  de  zoster  était 
symptomatique  d’une  spondylite  qui  guérit  ou  resta  ensuite  latente,  de  onze 
ans  à  cinquante-trois  ans. 

O  h  s.  IV.  K  or  te  weg  et  Hilbers53.  Spondylite.  Résection  des  arcs  11 « 
et  12e  dorsal  et  1er  lombaire.  Amélioration.  —  En  1889,  V.  .  .,  âgée  de  dix- 
huit  ans,  entre  à  la  clinique  du  professeur  K  or  te  weg  avec  un  abcès 
lombaire  ;  neuf  semaines  plus  tard  elle  sortit,  n’ayant  plus  qu’une  fistule. 
En  1892,  chute.  En  1893,  douleurs  dans  le  dos  et  les  cuisses.  En  février 
1894,  nouvelle  entrée  à  la  clinique.  Cyphose  au  niveau  des  9e,  10e  et  lie 
dorsales;  les  8e,  9e  et  10e  apophyses  épineuses  sont  très  douloureuses  à  la 
pression.  Sensibilité  et  motilité  intactes.  Réflexes  exagérés.  Douleurs  lanci¬ 
nantes  à  la  partie  antérieure  des  cuisses.  Le  24  février,  ces  douleurs  étant 
devenues  insupportables,  le  professeur  Ko  rte  weg  résèque  les  arcs  lie, 
12e  dorsal,  1er  lombaire,  sans  trouver  de  foyer.  Réunion  par  première  in¬ 
tention.  Les  douleurs  à  la  partie  antérieure  des  cuisses  ont  disparu.  Le  20 
mars,  la  malade  marche  avec  un  corset,  et  quitte  l’hôpital  en  octobre  1894. 
Elle  y  rentre  le  28  novembre  avec  un  abcès  lombaire.  Ponction  et  injection 
d’huile  iodoformée.  Les  1er  janvier  1895,  13  et  22  février,  on  répète  l’in¬ 
jection.  Le  9  mars,  on  ouvre  largement  l’abcès.  Amélioration  avec  persis¬ 
tance  d’une  fistule.  Poussées  fébriles.  Le  25  avril  1896,  la  fistule  est  ouverte 
et  deux  têtes  de  côtes  réséquées.  Nouvelle  amélioration.  Mort  de  tuberculose 
généralisée  le  5  octobre  1896.  A  l’autopsie,  on  trouve  les  corps  7 — 12  envahis 
par  la  tuberculose;  le  lie  est  réduit  à  une  mince  lamelle,  les  autres  sont 
le  siège  de  dépôts  caséeux.  Le  1er  corps  vertébral  est  aussi  infiltré,  surtout 
dans  sa  partie  postérieure.  Abcès  prévertébral  de  la  8e  dorsale  à  la  l1-e 
lombaire.  Plus  bas,  ganglions  caséeux. 

L’auteur  attribue  à  la  pression  des  arcs  les  douleurs  dans  les  cuisses, 
guéries  par  la  résection  des  arcs,  et  considère  dès  lors  que  ces  douleurs, 
d’origine  radiculaire,  avaient  été  dues  à  la  compression,  contrairement  à 
l’avis  de  Kraske;  mais  les  douleurs  à  la  partie  antérieure  des  cuisses  ne 
peuvent  être  sous  la  dépendance  que  des  racines  2e  et  3e  lombaires,  non 
de  la  12e  dorsale;  aussi  l’auteur  est-il  obligé  d’admettre  suivant  Sherrington 
l’existence  d’un  „postfixed  type”.  Cette  opinion  nous  semble  bien  difficile  à 
admettre. 
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Quoi  qu’il  en  soit,  les  interventions  chirurgicales  pour  spondylite  tuber¬ 
culeuse  ont  été  chez  nous  très  peu  nombreuses.  On  sait  combien  sont 
décourageants  les  résultats  de  l’intervention  dans  les  tuberculoses  locales 
les  plus  aisément  accessibles,  et  l’on  se  demande  ce  qu’on  pourrait  espérer 
de  plus  dans  cette  tuberculose  difficilement  abordable  qu’est  la  tuberculose 
vertébrale.  Il  est  vrai  qu’on  pourrait  invoquer  comme  raison  d’opérer  l’in¬ 
tensité  des  douleurs  ou  la  paraplégie.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces 
symptômes  persistent  souvent  après  l’intervention.  L’un  de  nous  a  vu  une 
paraplégie  guérir  au  bout  de  quatre  ans,  et  une  autre,  evec  anesthésie 
remontant  jusqu’à  la  3e  côte  et  incontinence,  céder  au  bout  de  près  de 
sept  ans,  au  repos  et  au  corset.  On  aurait  certes  le  droit  d’opérer  si  l’on 
pouvait  espérer  que  l’intervention  abrégerait  la  durée  de  ce  long  processus  ; 
mais  cela  n’est  pas  démontré.  D’autant  plus  qu’il  arrive  plus  d’une  fois 
que  la  tuberculose  vertébrale  d’une  part,  les  symptômes  radiculaires  ou 
médullaires  d’autre  part,  ne  relèvent  nullement  d’une  seule  et  même  lésion. 
Si  l’on  veut  opérer  pour  les  symptômes  nerveux,  c’est  au  point  indiqué 
par  leur  topographie  qu’il  faut  intervenir,  quitte  à  prolonger  son  inter¬ 
vention  du  côté  de  la  carie,  mais  en  se  souvenant  que  les  deux  indications 
sont  absolument  différentes. 

3°.  Tumeurs  de  la  moelle.  —  Il  n’a  pas  été  fait  chez  nous  d’interven¬ 
tions  pour  tumeurs  de  la  moelle. 

Technique  opératoire.  —  La  technique  opératoire,  en  fait  de  chirurgie 
médullaire,  n’a  présenté  en  Hollande  rien  de  particulier.  On  a  fait,  après 
incision  para-épineuse  et  dénudation  des  arcs,  leur  résection  aussi  étendue 
qu’il  était  nécessaire.  On  a  suturé  ou  drainé.  Il  nous  semble  inutile  d’insister. 

III. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES. 

L’intervention  opératoire  dans  les  affections  du  système  nerveux  périphé¬ 
rique  n’a  pas  été,  en  Hollande,  l’objet  de  beaucoup  de  travaux  bien  originaux. 

Le  professeur  Korteweg  nous  a  remis:  sur  les  cas  traités  par  lui  de 
névralgie  du  trijumeau,  de  1893  à  1900,  une  note  que  nous  reproduisons 
intégralement. 

„Notre  traitement  du  tic  douloureux  a  suivi  plusieurs  voies.  D’abord 
nous  avons  fait  la  résection  des  nerfs  périphériques  combinée  avec  l’évul¬ 
sion  par  la  méthode  de  Thiersch,  mais  presque  toujours  avec  des  récidives. 
Une  fois  nous  avons  réséqué  la  2e  branche  au  trou  ovale,  près  de  la  base 
du  crâne.  Ordinairement,  depuis  1893,  c’est  la  résection  intracrânienne  que 
nous  avons  pratiquée  :  soit  neuf  fois  dont  deux  en  notre  absence  par  l’as¬ 
sistant  docteur  Mac  Gillavry.  Tous  les  malades  sont  restés  sans  récidive, 
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du  moins  sans  grandes  douleurs.  Une  fois,  après  cinq  années  de  guérison 
complète  nous  avons  dû  faire  l’évulsion  du  sus-orbitaire.  Cependant  il  n’a 
été  fait  que  trois  fois  la  résection  totale  du  ganglion  de  Gasser.  Les  autres 
fois,  on  a  dû  se  contenter  de  la  résection  intracrânienne  des  2e  et  3e  bran¬ 
ches.  L’opération  a  toujours  été  faite  en  un  temps.  Toutes  les  plaies  ont 
guéri  sans  suppuration.  Il  y  a  eu  une  fois  un  ulcère  de  la  cornée. 

„La  première  fois  que  la  résection  intracrânienne  fut  pratiquée,  c’était 
en  1893,  peu  après  les  publications  de  Krause  et  Hartley;  elle  fut  com¬ 
pliquée  d’une  hémorragie  abondante,  une  volumineuse  veine  osseuse  ayant 
été  ouverte.  Il  s’agissait  d’une  femme  de  soixante-trois  ans. 

„Quelque  temps  après,  une  névralgie  du  trijumeau  a  été  traitée  par 
ligature  de  la  carotide.  Il  s’agissait  d’une  femme  de  quarante-deux  ans, 
souffrant  d’accès  douloureux  très  violents  sur  le  territoire  des  2e  et  3e  bran¬ 
ches.  Elle  avait  déjà  été  opérée  trois  fois,  la  dernière  par  résection  de  la 
2e  branche  près  du  trou  grand  rond.  La  présence  d’une  tache  pigmentée 
sur  la  macula  lutea  de  l’œil  du  côté  sain  fit  redouter,  si  l’on  faisait  la 
résection  intracrânienne,  un  ulcère  de  la  cornée  de  ce  côté  ;  d’autre  part 
la  pression  sur  la  carotide  faisait  cesser  les  douleurs.  La  ligature  de  la 
carotide  primitive  a  été  souvent  faite  dans  la  névralgie  du  trijumeau.  Liston 
l’a  pratiquée  en  1817  pour  des  douleurs  de  tête  à  forme  pulsatile.  Shuh 
la  fit  en  1852,  forcé  par  une  hémorragie  survenue  au  cours  d’une  résection 
de  nerf.  Nussbaum  la  fit  une  première  fois  dans  les  mêmes  conditions,  puis 
trois  autres  fois  de  parti  pris  et  dans  tous  les  cas  a  guéri  ses  malades.  En 
1862,  Roser  la  fit,  du  reste  sans  succès,  et  Patruban,  sur  huit  observations, 
a  constaté  sept  fois  la  disparition  ou  l’amélioration  des  douleurs  après  la 
ligature,  mais  il  a  perdu  un  malade  de  pyoémie.  Billroth,  How,  Wein¬ 
lech  n  e  r,  Gross,  H  u  t  c  h  i  n  s  o  n  et  R  o  b  e  r  t  s  ont  également  pratiqué  cette 
opération.  En  tout,  sur  vingt-cinq  cas  opérés,  les  résultats  ont  été  les  sui¬ 
vants  :  une  mort,  dix  guérisons,  six  améliorations,  sept  résultats  nuis,  et  un 
résultat  non  noté.  Dans  ces  dernières  années  la  ligature  de  la  carotide  n’est 
cependant  plus  mentionnée  qu’au  point  de  vue  historique,  sans  que  les 
raisons  de  son  discrédit  apparaissent  évidentes.  Dans  mon  cas,  je  préférai 
à  la  ligature  de  la  carotide  commune  la  ligature  de  la  carotide  interne, 
qui  semble  plus  efficace.  On  sait  en  effet,  qu’après  ligature  de  la  carotide 
externe,  comme  opération  préparatoire  à  la  résection  du  maxillaire,  les 
artères  périphériques  donnent  encore  du  sang,  même  du  sang  qui  bat:  c’est 
une  preuve  qu’après  ligature  de  la  carotide  commune,  le  sang  coule  encore 
de  la  carotide  externe  vers  la  carotide  interne.  C’est  donc  la  ligature  de 
la  carotide  interne  qui  fut  faite.  Le  résultat  dura  un  an,  puis  il  y  eut 
récidive  et  en  1891,  une  résection  intracrânienne  fut  faite  avec  un  résultat 
définitif,  suivi  jusqu’en  1899.  Malgré  ce  résultat  seulement  transitoire,  la 
ligature  de  la  carotide  fut  encore  pratiquée  chez  une  malade  dont  la  fai¬ 
blesse  semblait  un  obstacle  à  une  opération  intracrânienne.  Il  s’agissait 
d’une  vieille  femme  qui  vint  nous  trouver  le  12  mars  1895.  Elle  était 
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artério-scléreuse  à  un  degré  avancé;  aussi  par  crainte  d’un  thrombus  qu’au¬ 
rait  facilité  l’arrêt  absolu  du  sang,  c’est  la  ligature  de  la  carotide  commune 
qui  fut  pratiquée  :  le  résultat  fut  immédiat,  mais  partiel  et  de  courte  durée. 
Le  10  juin  1895,  pressés  par  l’intensité  de  la  récidive,  nous  fimes  la  liga¬ 
ture  de  la  carotide  interne,  que  la  ligature  déjà  faite  de  la  carotide  com¬ 
mune  rendait,  pensions-nous,  moins  dangereuse.  Le  résultat,  quant  à  la 
névralgie,  fut  prompt  et  total;  mais  le  troisième  jour,  la  malade  devenait 
hémiplégique,  puis  somnolente,  et  succombait  le  dixième  jour  après  l’opé¬ 
ration.  A  l’autopsie,  on  trouva  la  plaie  cicatrisée,  sans  trace  d’inflammation, 
mais  au  niveau  de  la  ligature  se  trouvait  un  thrombus,  gagnant  l’artère 
sylvienne.  Pendant  la  courte  période  où  l’on  pouvait  se  féliciter  du  résultat 
de  l’opération  chez  cette  malade,  le  12  juin  1895,  la  carotide  commune  fut 
liée  chez  un  vieillard  à  artério-sclérose  très  avancée,  pour  une  névralgie 
du  trijumeau  droit.  La  carotide  commune  avait  été,  ici  encore,  choisie  poul¬ 
ies  mêmes  raisons.  Le  résultat  fut  prompt  et  absolu.  Sutures  enlevées  le 
troisième  jour;  mais  ce  jour  même  survint  une  hémiplégie  gauche  complète. 
Toutefois  cette  hémiplégie  diminua  peu  à  peu,  mais  les  douleurs  reparurent 
après  quelques  mois.  Horsley  a  dit  en  1890,  au  Congrès  international  de 
Berlin,  que  la  ligature  de  la  carotide  ne  présentait  aucun  danger  pour 
l’encéphale,  et  que  l’infection  seule  pouvait  y  déterminer  la  production 
d’un  thrombus.  Dans  les  observations  précédentes,  le  délai  constaté  de  deux 
ou  trois  jours  rend  à  la  rigueur  possible  qu’il  se  soit  agi  d’une  infection 
des  parois  artérielles,  du  reste  seulement  appréciable  au  point  de  vue  cli¬ 
nique.  Mais  cette  explication  ne  saurait  être  admise  dans  un  cas  comme 
le  suivant:  dans  un  cas  d’exophtalmie  pulsatile,  la  carotide  interne  fut  liée; 
le  malade  ne  se  réveilla  pas  et  mourut  le  lendemain  ;  à  l’antopsie,  on 
trouva  une  thrombose  de  l’artère  sylvienne  :  l’artère  carotide  était  vide  ;  il 
n’y  avait  pas  trace  d’embolie.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  ligature  de  la  carotide 
n’a  plus  été  pratiquée.  Chez  les  jeunes  sujets  la  résection  intracrânienne 
n’est  pas  assez  dangereuse  pour  qu’on  la  remplace  par  elle,  et  chez  les 
vieillards  la  ligature  est  trop  dangereuse. 

„La  technique  employée  pour  la  résection  intracrânienne  a  été  assez 
variable.  Dans  les  trois  dernières  opérations,  où  le  ganglion  de  Gasser  a 
été  totalement  excisé,  elle  a  été  la  suivante:  lambeau  cutané  selon  Doyen, 
résection  totale  et  permanente  du  zygoma,  lambeau  du  muscle  temporal  et 
du  périoste  selon  Krause-H artley  ;  ouverture  du  crâne  selon  Poirier 
et  Doyen.  Le  reste  de  l’opération  est  plus  simple  lorsqu’on  se  contente 
d’arracher  la  racine  du  trijumeau  que  lorsqu’on  veut  pouvoir  montrer  le 
ganglion  exisé. 

„A  part  les  malades  chez  qui  la  résection  intracrânienne  du  trijumeau  a 
été  faite  pour  des  névralgies,  elle  a  encore  été  faite  chez  un  homme  portant 
un  carcinome  inopérable  et  extrêmement  douloureux  de  l’amygdale;  la  guérison 
fut  compliquée  par  une  suppuration  flstuleuse  due  à  l’abandon  d’un  morceau 
de  gaze  dans  la  plaie.  Le  résultat  sur  les  douleurs  ne  fut  que  partiel”. 
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On  le  voit,  le  professeur  Korte  weg  ne  confirme  pas  l’idée  d’Horsley 
relativement  à  la  ligature  des  carotides. 

D’autre  part  le  docteur  Van  Campen54  a  cherché  à  préciser  dans 
une  étude  spéciale  les  dangers  de  cette  ligature.  Sur  sept  cas  il  en  cite 
quatre  avec  suites  fâcheuses.  Outre  les  cas  déjà  cités  de  K  or  te  weg,  un 
se  rapporte  à  une  observation  de  Rotgans:  ligature  de  la  carotide  com¬ 
mune  pour  hémorragie.  Le  malade,  un  garçon  de  onze  ans,  était  parfaite¬ 
ment  bien  le  lendemain  de  l’opération,  lorsque,  tout  à  coup,  sans  coma, 
apparut  une  hémiplégie  avec  aphasie,  qui  persista  plusieurs  semaines  pour 
s’améliorer  peu  à  peu. 

En  dehors  de  ces  quelques  faits,  la  chirurgie  du  système  nerveux 
périphérique  n’a  été  dans  notre  pays  pour  ainsi  dire  pas  pratiquée.  Nous 
n’y  trouvons  publiée  aucune  observation  de  résultat  fonctionnel  bien  avéré, 
immédiat  ou  plus  ou  moins  éloigné,  après  suture  d’un  nerf  sectionné.  Les 
opérations  sur  le  sympathique,  dans  le  goitre  ou  l’épilepsie,  n’y  ont  pas 
été  pratiquées:  on  en  craint  les  conséquences  tardives.  En  effet,  dès  1893, 
l’un  de  nous  a  montré  que  la  division  des  filets  sympathiques  est  suivie 
de  la  dégénération  de  la  paroi  musculaire  des  artères,  à  laquelle  succède 
une  néoformation  karyokynétique  des  cellules  musculaires  lisses  situées  près 
de  la  membrane  limitante  interne  et  une  endartérite;  quant  aux  altérations 
nutritives  ultérieures  dans  l’œil  et  l’oreille  elles  sont  bien  connues  et  nous 
font  considérer  comme  nécéssaire  uue  expérience  plus  grande  avant  d’en¬ 
treprendre  ces  opérations. 

Nous  citerons  en  terminant  une  tentative  curieuse  du  docteur  Gulden- 
arm  pour  donner  une  meilleure  mobilité  des  bras  dans  un  cas  de  dystro¬ 
phie  musculaire.  Il  s’agissait  d’une  jeune  fille,  atteinte  depuis  sa  jeunesse 
d’une  dystrophie  à  type  facio-scapulo-huméral.  Le  grand  dentelé  était  abso¬ 
lument  atrophié  des  deux  côtés  et  rendait  impossible  les  mouvements  de 
l’épaule  par  suite  de  l’état  ballant  de  l’omoplate.  Le  docteur  Guldenarm 
tenta  de  fixer  celle-ci  sur  une  côte,  à  l’aide  d’un  lambeau  périostéo-osseux 
de  côte  fixé  sur  la  partie  rectangulaire  excisée  de  l’omoplate.  La  fixation 
fut  bonne  et  le  résultat  fonctionnel  obtenu  vraiment  très  satisfaisant. 
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THE  RELATIVE  WEIGHT  OF  HUMAN 
CIRCUMVOLUTIONS. 


I  think  it  possible  to  pursue  and  to  extend  the  investigation  begun 
by  B  i  s  c  b  o  f  f,  Meynert  and  others,  in  weighing  the  different  parts  of 
the  human  brain,  with  the  purpose  of  comparing  the  relative  weight  of 
its  different  circumvolutions. 

It  is  evident  that  a  comparison  between  the  relative  weight  of  corre¬ 
sponding  circumvolutions  in  different  human  brains  is  possible  only  if  their 
limits  are  exactly  marked  ;  this  not  being  the  case  the  weighing  of  circum¬ 
volutions  can  have  no  sense  whatever. 

Therefore  the  attempt  made  in  this  paper  to  compare  the  weight  of 
the  different  circumvolutions,  stands  or  falls  with  the  exactness  of  the 
method  used  to  fix  their  boundaries. 

Each  circumvolution  consists  of  the  layer  of  grey  cortex  on  the  surface 
and  an  underlying  layer  of  white  medulated  nerve-substance  ;  therefore  any 
method  of  cutting  them  out  should  be  based  upon  the  exact  indication  of 
their  boundaries  in  the  grey  cortex  as  well  as  in  the  white  substance. 

Where  the  boundaries  in  the  grey  cortex  are  indicated  by  sulci  and 
fissures,  it  is  not  very  difficult  to  point  them  out;  for  that  purpose  we  only 
want  to  know  their  variations  which  are  largely  studied  in  the  works  of 
Rüdinger,  Ebers  taller,  Cunningham,  Retzius  and  others.  More 
difficulty  is  met  with  in  marking  the  boundaries  of  the  circumvolutions 
in  the  white  substance,  because  they  do  not  exist  really  and  necessarily 
must  be  artificial. 

Believing  it  possible  to  divide  the  white  substance  in  an  exactly  equi¬ 
valent  manner  (from  an  anatomical  point  of  view),  I  think  these  artificial 
boundaries  may  be  each  time  constructed  in  the  same  way. 

Method. 

This  paper  applies  only  to  the  hemispheres  of  the  cerebrum.  After 
careful  removal  of  the  membranes,  a  section  is  made  through  the  crura 
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cerebri  distal  and  parallel  to  the  tractus  opticus.  It  falls  proximal  to  the 
corpora  quadrigemina  anteriora  and  distal  to  the  epiphysis  cerebri,  dividing 
the  pedunculus  cerebri  at  the  level  of  the  infundibulum,  crossing  the  higher 
part  of  the  red  nucleus  capital  to  the  fibres  of  the  third  nerve  and  the 
substantia  nigra  Sömmeringhii. 

By  this  proceeding  the  prosencephalon  and  the  thalamencephalon 
remain  together  on  each  side,  and  a  second  section  through  the  corpus 
callosum  divides  the  brain  into  right  and  left  hemisphere.  Each  hemisphere 
—  thus  containing  prosencephalon  and  basal  ganglia  without  crura  cerebri, 
pons  varoli,  cerebellum  or  medulla  oblongata  —  is  weighed. 

By  two  strictly  anatomical  sections  the  basal  ganglia  together  with  the 
rhinencephalon  are  removed.  The  first  of  these  sections  follows  the  demarcation 
of  the  rhinencephalon  against  the  rest  of  the  pallium,  and  may  be  described 
as  follows: 

The  olfactory  tract  is  thrown  backward  and  with  a  long  thin  knife 
an  incision  is  made  in  the  cortex  along  the  medial  stria  olfactoria  proximal 
to  the  medial  (internal)  olfactory  convolution,  in  the  small  superficial 
concave  sulcus  which  forms  the  limit  between  this  gyrus  and  the  gyrus 
subrostralis. 

This  sulcus  is  pursued  as  far  as  the  anterior  branch  of  the  sulcus 
calloso-marginalis  or  subfrontalis  (Eber stal  1er). 

This  anterior  branch  (sulcus  subfrontalis  «)  does  not  end  invariably 
in  the  above  mentioned  sulcus;  there  may  exist  a  gyrus  rhinencephalo- 
subrostralis  ;  in  that  case,  the  knife  penetrating  into  the  white  substance 
in  a  direction  parallel  to  the  corpus  callosum,  enters  into  the  anterior 
branch  after  division  of  that  gyrus  rhineneephalo-subrostralis. 

In  case  of  one  of  the  sulci  subrostrales  ending  in  the  concave  sulcus 
or  of  the  sulcus  subfrontalis  being  doubled  (because  its  middle  branch  — 
s.  subfrontalis  ß.  —  does  not  join  its  anterior  branch)  two,  three  or  even 
four  longitudinal  sulci  may  exist  beneath  the  rostrum  of  the  corpus  callosum. 
A  careful  examination  has  always  enabled  me  to  distinguish  the  sulcus 
subfrontalis  «  among  them. 

The  knife  now  follows  the  latter,  always  running  parallel  to  the  cor¬ 
pus  callosum. 

No  communication  existing  between  the  sulci  subfrontales  «  and  ß  and 
a  gyrus  rhinencephalo-frontalis  anterior  being  present,  this  is  divided. 

Plunging  deep  into  the  centrum  ovale,  the  knife  now  pursues  the 
s.  subfrontalis  ß  as  far  as  the  posterior  branch  of  the  sulcus  subfrontalis 
(s.  subfrontalis  /). 

No  junction  of  these  two  sulci  being  found,  another  gyrus  rhinence¬ 
phalo-frontalis  rnedius  may  exist,  and  such  being  the  case,  it  is  divided 
and  the  knife  enters  into  the  sulcus  subfrontalis  •/,  which  it  follows  divi¬ 
ding  the  cogged-wheel-shaped  gyri  at  the  bottom  of  the  sulcus.  Between 
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the  ascending  and  the  posterior  branch  of  the  sulcus  subfrontalis  we  may 
meet  with  a  third  or  posterior  gyrus  rhinencephalo-frontalis,  which  is  then 
divided. 

It  is  evident  that  the  division  between  the  rhinencephalon  and  the 
gyrus  frontalis  superior  is  very  easy,  if  the  junction  of  the  three  branches 
makes  the  sulcus  subfrontalis  a  single  one  ;  and  if,  as  often  occurs,  the 
sulcus  subparietalis  joins  with  the  ramus  ascendens  sulci  subfrontalis,  the 
division  between  praecuneus  and  rhinencephalon  does  not  present  any 
more  difficulty. 

Habitually  this  is  not  the  case,  but  the  H  shaped  s.  subparietalis  is 
an  isolated  fissure,  the  gyrus  praecunei  anterior  passes  between  this  and 
the  ascending  branch  of  the  sulcus  subfrontalis,  the  gyrus  praecunei  posterior 
between  the  same  and  the  sulcus  parieto-occipitalis. 

Each  of  those  two  gyri  may  even  be  doubled  according  to  the  deve¬ 
lopment  of  the  perpendicular  branches  of  the  sulcus  subparietalis. 

As  to  the  section  between  the  praecuneus  and  the  rhinencephalon 
these  variations  do  not  present  serious  difficulties,  because  the  section  pro¬ 
ceeds  in  the  following  manner  :  Always  parallel  to  the  corpus  callosum  the 
knife  leaves  the  medial  end  of  the  ramus  ascendens  s.  subfrontalis,  divides 
if  necessary  the  gyrus  (or  gyri)  praecunei  anterior,  enters  the  sulcus  sub¬ 
parietalis,  divides  the  gyrus  (or  gyri)  praecunei  posterior  and  enters  the 
stam  (Cunningham)  of  the  fissura  calcarina. 

Hitherto  the  depth,  unto  which  the  knife  penetrated  into  the  white 
substance  was  of  no  consequence,  because  the  plan  of  the  next  section  will 
cross  the  plan  of  the  now  described  section,  but  as  soon  as  the  stam  of 
the  fissura  calcarina  is  reached  the  point  of  the  knife  stays  of  course  in 
the  cornu  inferior  of  the  lateral  ventricle. 

The  direction  of  the  knife  can  therefore  no  longer  remain  parallel  to 
the  corpus  callosum  ;  it  follows  the  direction  of  the  stam  of  the  calcarine 
fissure  until  reaching  the  isthmus  of  the  gyrus  hippocampi.  There,  the 
gyrus  (or,  if  it  is  doubled,  the  two  gyri)  rhinencephalolingualis  is  divided, 
and  the  knife  enters  into  the  fissura  collateralis.  The  oblique  direction  of 
this  fissure  in  the  cortex  determines  the  direction  of  t£e  knife,  the  point 
of  which  is  always  in  the  ventricle.  If  there  are  gyri  rhinencephalo- fusi¬ 
formes  crossing  this  fissure,  they  are  divided.  And  this  is  also  the  case  if 
a  superficial  gyrus  rhinencephalo-temporalis  separates  the  collateral  fissure 
from  the  fissura  rhinica.  For  the  knife  goes  straight  into  this  fissure  parallel 
to  the  fissura  hippocampi  and  thence  into  the  incisura  temporalis.  The  red 
line  in  the  figure  (fig.  1,  PI.  VI)  added  to  this  paper  indicates  the  way, 
followed  in  the  above  described  first  section. 

It  is  immediately  followed  by  the  second  one,  the  description  of  which 
will  be  given  next. 

It  is  a  most  remarkable  fact  that  the  point  of  the  knife,  penetrating 
from  the  fissura  rhinica  into  the  incisura  temporalis,  always  enters  into 
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the  proximal  end  of  the  temporal  part  of  the  s.  circularis  insulae  Reylii. 
The  proximal  end  of  the  temporal  lobe  is  in  this  way  loosened  from  the  insula. 

The  brain  is  now  laid  with  its  medial  suface  on  a  glass  plate,  its 
temporal  lobe  is  taken  between  two  fingers  and  lifted  up,  in  order  to  bring 
into  view  the  end  of  the  first  section  in  the  s.  circularis  insulae. 

Parallel  to  the  temporal  face  of  the  insula  the  knife  enters  the  tem¬ 
poral  part  of  its  s.  circularis  and  unites  by  a  single  and  regular  stroke  this 
sulcus  with  the  cornu  inferior  of  the  ventricle,  thus  meeting  the  first  section. 

The  s.  circularis  is  pursued  beyond  the  end  of  the  insula  and  the  two 


or  three  gyri  transversi  (Heschl)  are  divided  at  their  basis.  In  this  way 
the  temporal  lobe  is  loosened  from  the  insula. 

The  knife  now  turns  round  to  pursue  the  parietal  part  of  the  s.  cir¬ 
cularis  insulae,  parallel  to  the  parietal  surface  of  the  insula.  The  plan  of 
this  section  crosses  the  plan  of  the  first  one  in  a  line  lying  in  the  centrum 
ovale,  and  as  the  section  is  continued  along  the  s.  circularis  insulae  pas¬ 
sing  from  its  frontal  to  its  orbital  end,  the  insula  is  detached  with  the 
exception  of  its  anterior  end. 

In  order  to  do  this,  the  beginning  j[of  the  first  section  is  looked  for, 
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and  the  incision  proximal  to  the  medial  olfactory  gyrus  is  lengthened 
across  the  orbital  edge  on  the  lateral  surface  of  the  hemisphere  proximal 
to  the  lateral  olfactory  gyrus. 

This  convolution  (the  limen  insulae)  borders  on  the  open  side  of  the 
insula,  and  the  knife  pursues  its  proximal  boundary,  before  entering  into 
the  orbital  part  of  the  s.  circularis  insulae.  Directed  by  the  orbital  surface 
of  the  insula  the  knife  is  driven  into  the  orbital  part  of  the  s.  circularis, 
and  crossing  the  plan  of  the  first  section  in  a  line  lying  in  the  white 
substance  of  the  frontal  lobe,  the  orbital  part  of  the  hemisphere  is  detached 
from  the  insula. 


Fig.  4. 


Generally  the  basal  ganglia  with  the  insula  and  the  rhinencephalon 
fall  out  of  the  pallium  directly.  In  some  cases  the  foremost  parts  of  the 
two  sections,  proximal  to  the  olfactory  gyri,  do  not  reach  each  other  and 
then  the  knife  must  come  to  the  aid  for  uniting  them.  The  sections  are 
far  easier  to  accomplish  than  to  describe,  and  after  some  practice  may  be 
easily  done. 

The  pallium  and  the  isolated  basal  ganglia  with  rhinencephalon  and 
insula  are  both  weighed.  The  form  of  the  latter  is  shown  by  the  two  photo’s 
(fig.  3  and  4)  reproduced  here.  The  first  gives  the  medial  surface,  the 
other  the  lateral  surface  of  the  isolated  basal  part  of  the  brain. 
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In  weighing  a  hundred  hemispheres  I  found  *). 


Table  I. 


Basal  ganglia. 

-|-  rhinencephalon. 
-f-  insula. 

Pallium. 

in  25  richt  female  hemispheres 

20.59°/» 

79.347» 

„  25  left  .,  „ 

20.35 % 

79.627 » 

„  25  right  male  „ 

19.977° 

79.847» 

„  25  left  „  „ 

20.197» 

79.60% 

It  may  be  safely  said  that  figures  corresponding  so  exactly  as  to  give 
an  average  of  not  fully  a  half  procent  prove  the  exactness  of  the  method, 
and  I  am  convinced  that  in  another  series  the  variations  of  the  average 
might  even  be  smaller,  since  at  the  outset  I  had  but  little  practice  in  the 
technique  of  the  sections. 

At  present  the  isolation  of  the  rhinencephalon  is  begun  with.  The 
isolated  piece  is  taken  in  hand.  Above  the  middle  of  the  corpus  callosum 
and  parallel  to  it,  the  knife  is  driven  into  the  sulcus  between  the  corpus 
callosum  and  the  pallium.  Going  round  the  rostrum,  it  detaches  the  medial 
olfactory  gyrus  from  the  basal  ganglia,  cutting  it  just  before  the  caput 
corporis  caudati.  Now  the  knife  returns  above  the  middle  of  the  corpus 
callosum  and  parallel  to  it,  it  turns  round  the  distal  end  of  the  corpus 
callosum,  divides  the  gyri  subcallosi  close  to  it,  until  the  fimbria  fornicis 
is  reached.  Between  fimbria  fornicis  and  fascia  dentata  it  reaches  the  uncus. 
Here  the  fimbria  is  cut  off.  The  gyrus  unciformis  is  now  detached  from 
the  basal  ganglia  and  the  limen  insulae  cut  through.  In  this  way  the 
rhinencephalon,  containing  the  gyrus  subfrontalis,  (with  which  the  olfactory 
tract  and  the  medial  olfactory  convolution  are  connected)  the  gyrus  sub- 
parietalis  and  the  gyrus  hippocampi,  is  detached  from  the  basal  ganglia 
and  then  weighed. 

The  boundary  between  the  gyrus  subfrontalis  and  the  gyrus  subparie- 
talis  is  marked  by  the  beginning  of  the  ascending  branch  of  the  s.  sub¬ 
frontalis,  the  one  between  the  gyrus  subparietalis  and  the  gyrus  hippocampi 
by  the  isthmus  hippocampi. 

Along  those  boundaries  the  rhinencephalon  is  divided  into  the  three 
circumvolutions  composing  it:  the  gyrus  subfrontalis,  the  gyrus  subparietalis 
and  the  gyrus  hippocampi. 


')  All  the  figures  in  the  tables  added  to  this  paper  represent  the  average  of  the  procents 
of  the  weight  (that  of  the  hemisphere  being  reckoned  as  100).  The  detailed  tables  containing 
the  absolute  weights  are  to  be  found  in  the  appendix. 
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These  are  weighed,  and  at  the  same  time  the  remainder  of  the  basal 
part  of  the  brain. 

This  basal  part  contains  the  corpus  callosum,  the  columnae  fornicis 
and  the  insula. 

The  columna  anterior  fornicis  is  cut  off  at  the  place  where  it  leaves 
the  grejr  basal  substance. 

The  septum  pellucidum  is  detached,  the  corpus  callosum  and  the 
fornix  turned  over  on  the  lateral  side  and  with  a  single  stroke  of  the 
knife  along  the  line  between  the  upper  and  lateral  sides  of  the  lateral 
ventricle  parallel  to  the  curved  direction  of  the  nucleus  caudatus,  this 
part  of  the  white  substance  is  seperated  from  the  basal  part  of  the  brain, 
and  weighed. 

Table  II. 


a 

o 

03 

03 

_ P 

'pH 

a 

Hp 

P 

P 

.5  S 

Acting  thus  we  find: 

Rhinencephal 

'S 

O 

£ 

r-O 

P 

03 

p 

s* 

r£> 

03 

‘u 

P 

Ph 

p 

p 

03 

cn 

P 

I-* 

Gyrus  Hippoca 

Basal  gangl 
+  Corpus  callosu 
fornix. 

+  Insula. 

Corpus  callosum 
and  fornix. 

Basal  ganglia. 
4-  Insula. 

Insula. 

Basal  ganglia. 

Weight 

in  procents  of  the  hemisphere. 

Weight  in  procents  of  the  hemisphere. 

8.21 

3.74 

2.13 

2.39 

12.27 

In  20  right  female.  ^ 

2.17 

10.11 

2.42 

7.67 

In  10  right  female.  ^ 

8.05 

3.70 

1.96 

2.48 

12.16 

In  20  left  female,  ë. 

03 

2.14 

10.17 

2.44 

7.75 

In  10  left  female.  2. 

03 

hp 

7.62 

3.54 

1.96 

2.20 

11.81 

In  20  right  male.  S 

2.19 

9.64 

2.49 

7.23 

In  10  right  male.  S 

7.96 

3.64 

2.09 

2.31 

11.83 

In  20  left  male. 

2.07 

9.86 

2.50 

7.36 

In  10  left  male. 

It  only  contains  insula  and  basal  ganglia.  In  order  to  isolate  the  insula 
the  knife  makes  a  shallow  cut  along  the  limen  insulae.  The  limit  between 
the  foetal  prosencephalon  and  metencephalon  existing  in  adults,  it  is  easy 
to  enter  with  the  top  of  the  thumb  into  the  shallow  cut  and  to  penetrate 
between  the  insula  (prosencephalon)  and  the  basal  ganglia. 

Next  the  insula  is  easily  detached  with  the  nail  from  the  basal  ganglia. 
Both  are  weighed. 

Needless  to  say  that  the  gyrus  subfrontalis  belongs  to  the  frontal  lobe, 
the  gyrus  subparietalis  to  the  parietal  lobe,  and  the  gyrus  hippocampi  to 
the  temporo-occipital  lobe. 

The  resplts  of  the  weighings  are  given  in  Table  II. 

THE  FRONTAL  LOBE. 

(fig.  2,  fig.  5,  fig.  6,  fig.  7,  8,  9  and  10). 

The  pallium  (fig.  2.  PI.  VI)  is  now  divided  into  its  different  lobes,  be- 
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ginning  with  the  frontal  one.  First  of  all  the  demarcation  between  the  frontal 
and  the  parietal  operculum  is  determined,  as  well  on  the  insular  as  on  the 
temporal  side  of  the  fronto-parietal  operculum.  In  order  to  do  so,  the  gyrus 
anticentralis  (Retzius)  is  chosen  as  the  limiting  gyrus  of  the  frontal  oper¬ 
culum.  It  may  offer  a  slight  impression  opposite  to  the  s.  centralis  insulae, 
but  the  transverse  fissure  distal  to  this  gyrus  is  the  boundary  looked  for. 

The  knife  is  driven  into  this  sulcus  as  far  as  the  insular  side  of  the 
operculum  reaches.  The  purpose  is  to  divide  the  temporal  side  of  the  frontal 
operculum  in  such  a  way  that  the  lateral  end  of  the  fissura  centralis  is 
opened.  But  as  this  may  vary,  some  difficulties  arise.  The  central  fissure 
may  join  the  sylvian  fissure  communicating  with  one  of  its  neighbouring 
sulci  on  the  temporal  surface  of  the  frontal  operculum.  Those  sulci  are  the 
sulcus  subcentralis  anterior  and  the  s.  subcentralis  posterior.  In  the  most 
common  cases  (the  lateral  end  of  the  s.  centralis  not  joining  those  sulci) 
the  division  of  the  temporal  surface  takes  place  in  the  middle  of  those 
two  sulci,  and  the  section  is  pursued  until  the  lateral  border  of  the  frontal 
hemisphere  is  reached.  From  there  the  knife  enters  and  opens  the  lateral 
end  of  the  central  fissure. 

If  the  above  mentioned  variations  present  themselves,  the  direction 
of  the  section  is  not  altered.  Neither  is  it  altered  if  the  s.  praecentralis 
inferior  joins  the  s.  subcentralis  anterior,  or  if  the  sulcus  postcentralis 
inferior  joins  the  s.  suhcentralis  posterior.  Those  variations  only  signity 
that  the  lower  parts  of  the  gyri  centrales  are  more  or  less  developed. 

After  opening  the  lateral  end  of  the  gyrus  centralis,  the  boundary 
between  frontal  and  parietal  lobe  on  the  medial  surface  is  sought. 

The  ascending  branch  of  the  s.  subfrontalis  (s.  paracentralis)  is  not 
considered  as  a  boundary,  because  the  gyrus  centralis  posterior  must  have 
a  medial  surface.  If  the  central  fissure  penetrates  into  the  medial  surface 
of  the  hemisphere,  the  knife  unites  in  a  straight  line  the  medial  end  of 
it  with  the  edge,  where  the  s.  paracentralis  leaves  the  horizontal  part  of 
the  s.  subfrontalis  /.  This  not  being  the  case,  if  sulci  prae-  or  postcentrales 
mesiales  exist,  the  middle  between  those  two  sulci  on  the  medial  edge  of 
the  hemisphere  is  an  imaginary  spot,  to  which  the  knife  is  directed,  and 
where  the  medial  end  of  the  central  fissure  is  opened. 

The  fissure  being  opened  at  both  ends,  the  frontal  lobe  is  slightly 
pressed  down  in  order  to  bring  into  view  the  bottom  of  the  fissure. 

The  cogged-wheel-shaped  alternating  gyri  at  the  bottom  are  divided, 
and  the  one  always  existing  connecting  gyrus  in  the  middle  of  the  sulcus 
is  cut  through.  In  this  way  the  frontal  lobe  is  isolated  from  the  rest  of 
the  pallium.  Both  are  weighed,  (fig.  5). 

The  gyrus  centralis  anterior  is  cut  off  in  the  following  way:  First  its 
insular  opercular  surface  is  separated  from  that  of  the  gyrus  frontalis 
inferior,  and  the  knife  is  driven  into  the  sulcus  between  the  gyrus  anti¬ 
centralis  and  the  gyrus  anti-praecentralis. 
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When  coming  to  its  temporal  opercular  surface,  the  knife  leaves  this 
sulcus,  directing  itself  to  the  lateral  border  of  the  frontal  hemisphere,  to 
an  imaginary  spot  in  the  middle  between  the  s.  subcentralis  anterior  and 
the  s.  diagonalis.  Thence  the  lateral  end  of  the  s.  praecentralis  inferior 
is  opened. 

The  method  is  not  altered  if  the  s.  praecentralis  joins  the  s.  subcen¬ 
tralis  anterior  or  the  s.  diagonalis.  It  is  accepted  as  a  rule  that  the  s. 


Fig.  5. 


subcentralis  anterior  belongs  to  the  gyrus  centralis  anterior  and  the  s. 
diagonalis  to  the  gyrus  frontalis  inferior. 

The  lateral  end  of  the  s.  praecentralis  inferior  being  opened,  the  demar¬ 
cation  of  the  gyrus  centralis  ant.  on  the  medial  surface  of  the  hemisphere 
is  looked  for.  Often  a  s.  praecentralis  mesialis  exists.  Such  being  the  case,  it 
forms  the  boundary  between  gyrus  frontalis  superior  and  gyrus  centralis  anterior. 
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This  sulcus  not  being  present,  this  boundary  is  imaginary,  and  is 
determined  by  lengthening  the  mesial  end  of  the  s.  praecentralis  superior 
in  a  direction  parallel  to  the  distal  section  of  the  frontal  lobe.  The  medial 
end  of  the  s.  praecentralis  anterior  being  opened  along  this  real  or  imagi¬ 
nary  boundary  the  proximal  part  of  the  lobe  is  slightly  bent  down,  in 
order  to  bring  into  view  the  bottom  of  the  two  sulci  praecentrales  (inferior 
et  superior). 

Variations  here  often  occur.  The  s.  frontalis  superior  may  either  join 
or  not  join  the  s.  praecentralis  superior.  The  s.  praecentralis  superior  may 
be  one  with  the  s.  praecentralis.  On  the  other  hand  a  s.  praecentralis  inter- 
medius  may  exist.  The  s.  frontalis  inferior  may  either  join  the  s.  praecen¬ 
tralis  inferior  or  its  horizontal  branch,  or  its  distal  end  may  remain  uncon¬ 
nected  with  them.  The  lateral  end  of  the  s.  praecentralis  inferior  may  end 
on  the  lateral  surface  or  enter  the  fossa  Sylvii  either  by  means  of  the  s. 
subcentralis  anterior  or  by  means  of  the  s.  diagonalis. 

Neither  of  those  variations  can  influence  the  exactness  of  the  section 
of  the  connecting  gyri  existing  between  the  gyrus  centralis  anterior  and 
the  frontal  gyri.  They  are  cut  through,  the  gyrus  centralis  anterior  is 
isolated  and  weighed,  (fig.  6). 


Fig.  G. 


Now  the  gyrus  frontalis  inferior  is  cut  off.  The  simplest  case  is  that 
the  s.  frontalis  inferior  enters  the  s.  praecentralis  inferior.  Then  the  boun¬ 
dary  between  the  gyrus  frontalis  inferior  and  the  gyrus  frontalis  médius 
is  immediately  given,  and  the  knife  is  driven  into  the  bottom  of  the  s. 
frontalis  inferior.  Tf  this  s.  ends  freely,  the  connecting  gyrus  between  the 
gyrus  frontalis  inferior  and  médius  must  be  sectioned  beforehand  and  the 
knife  follows  the  bottom  of  the  s.  fr.  inf. 

It  may  be  that  a  distal  sagittal  branch  of  the  s.  frontalis  intermedius 
(Eberstalle r)  enters  the  s.  fr.  inf.  The  knife  is  never  allowed  to  wander 
into  this  s.  and  when  a  connecting  gyrus  between  the  gyr.  fr.  inferior  and 
médius  exists  in  the  middle  of  the  s.  fr.  inf.,  it  is  divided.  It  may  also 
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occur  that  the  s.  radiatus  enters  into  the  s.  fr.  inf.  In  this  case  it  is  neither 
allowed  to  let  the  knife  enter  the  s.  radiatus.  On  the  contrary,  the  knife 
follows  the  s.  fr.  inf.  until  it  reaches  the  inferior  part  of  the  s.  fronto- 
marginalis,  or,  if  this  junction  does  not  take  place,  it  reaches  the  s.  fronto- 
marginalis  after  division  of  a  connecting  gyrus  often  existing  here.  Once 
arrived  in  the  s.  fronto-marginalis,  the  knife  is  driven  into  the  lateral  one 
of  the  longitudinal  branches  of  the  s.  orbitalis  and  ends  in  the  orbital 
edge  of  the  hemisphere. 

The  gyr.  fr.  inferior  thus  removed 

Now  the  s.  frontalis  supr.,  gene¬ 
rally  already  opened  at  its  junction 
with  the  s.  praecentr.  supr.  is  looked 
for.  It  may  be  that  a  connecting  gyrus 
between  the  gyr.  centr.  anterior  and 
the  gyr.  fr.  supr.  or  médius  must  be 
first  divided.  The  knife  pursues  at  its 
bottom  the  s.  fr.  supr.  until  it  turns 
towards  the  medial  border  of  the  hemis¬ 
phere  in  order  to  make  room  for  the 
superior  sagittal  branch  of  the  s.  fr. 
intermedius.  (Eb  erstall  er). 

Here  the  gyr.  front,  superior  is  suddenly  narrowed  unto  half  of  its 
former  breadth.  This  rule  should  never  be  lost  sight  of,  for  it  occurs  that 
the  s.  fr.  intermedius  joins  the  s.  fr.  sup.  at  this  point,  and  it  may  appear 
as  if  the  s.  fr.  sup.  turning  away  from  the  medial  border  of  the  hemisphere 
gets  broader  instead  of  narrower.  It  seems  then  as  if  the  s.  fr.  sup.  joined 
to  the  s.  intermedius  (Eber  stall  er)  traversed  the  whole  frontal  lobe  untill 
the  s.  fronto-marginalis. 

But  the  s.  intermedius  with  its  surrounding  gyrus  always  belongs  to  the 
gyr.  fr.  médius  and  the  knife  which  is  searching  for  the  boundary  between 
the  gyr.  fr.  sup.  and  médius  never  is  allowed  to  enter  the  s.  fr.  intermedius. 

In  such  cases  it  is  taken  for  granted  that  the  s.  fr.  sup.  ends  at  its 
junction  with  the  s.  intermedius,  and  the  knife  turns  towards  the  medial 
border  of  the  hemisphere  into  a  slight  horizontal  sulcus  then  always  pre¬ 
sent,  dividing  in  this  way  a  connecting  gyrus  passing  over  the  s.  fr.  sup. 
of  which  the  most  proximal  end  may  be  held  equivalent  to  this  horizontal  sulcus. 

Arrived  at  the  end  of  the  s.  fr.  sup.  or  in  the  slight  horizontal  s. 
adequate  to  it,  two  or  three  transversal  connecting  gyri  between  the  gyrus 
fr.  sup.  and  médius  appear.  They  are  accompanied  by  variable  transversal 
sulci.  The  most  proximal  of  those  sulci  is  the  upper  branch  of  the  fronto- 
marginal  sulcus. 

Those  gyri  are  divided,  and  the  direction  of  the  knife  now  marking 
an  imaginary  boundary  between  the  two  upper  frontal  gyri  goes  straight 
to  the  distal  end  of  the  s.  rectus.  In  this  way  the  gyrus  fr.  sup.  is  nar- 
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rowed  more  and  more  till  the  orbital  surface  of  the  hemisphere  is  reached. 

At  the  orbital  surface  the  knife  enters  the  s.  rectus  and  the  gyr.  fr. 
sup.  is  here  broadened,  partly  because  the  sulcus  rectus  is  converging 
towards  the  medial  border  of  the  hemisphere,  partly  because.  A  his  sulcus 
enters  the  cortex  in  a  very  oblique  direction. 

The  gyr.  fr.  sup.  and  the  gyr.  fr.  médius  being  removed  in  this  way, 
both  are  weighed  separately,  (fig.  8  and  fig.  9). 


Fig.  8. 


The  gyr.  subfr.  being  already  weighed,  we  are  now  in  possession  of 
the  weight  of  the  frontal  lobe.  The  results  are  the  following. 


Table  III. 


Lobus  frontalis. 

Gyrus  subfrontalis. 

GC 

.2  75 

!J 

rÛ 
^  3 

r_  00 

GO 

+ 

Gyrus  frontalis 
superior. 

Gyrus  frontalis 
superior. 

+  Gyrus  subfron¬ 
talis. 

Gyr.  front,  médius. 

Gyr.  front,  inferior. 

Gyrus 

centralis  anterior. 

Weight 

in  procents  to  the  whole  hemisphere. 

In  25  female  right  hemispheres. 

32.17 

3.74 

35.91 

8.88 

12.62 

12.37 

4.52 

6.35 

In  25  female  left  „ 

32.28 

3.70 

35.98 

9.17 

12.87 

11.84 

4.79 

6.51 

In  25  male  right  „ 

31.92 

3.54 

35.46 

9.06 

12.60 

11.44 

4.87 

6.48 

In  25  male  left  „ 

31.96 

3.64 

35.60 

8.87 

12.51 

10.63 

5.29 

7.06 

The  photo’s  (fig.  5  —  fig.  10)  added  to  this  paper,  represent  the 
sections  made  through  the  frontal  lobe  for  the  removal  of  the  three  frontal 
gyri  and  the  gyrus  centralis  anterior.  They  represent  views  upon  the  lateral 
surface  with  the  sections  made  (fig.  5)  and  wide  opened.  Lateral  views 
upon  isolated  gyri  (fig.  6 — 10)  are  also  represented. 
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THE  PARIETAL  LOBE. 

(Fig.  2  PI.  VI  and  fig.  10). 

The  removal  of  the  parietal  lobe  is  a  very  difficult  one,  because  the 
boundaries  separating  it  from  the  temporal  and  occipital  lobes  on  the  lateral 
surface  do  not  really  exist  and  may  only  be  constructed. 

It  is  done  in  the  following  manner.  The  distant  part  of  the  fossa 
Sylvii  is  widely  opened,  untill  the  second  gyrus  temporalis  transversus 
(Heschl)  is  entirely  visible.  The  knife  follows  its  distal  boundary  along 
the  parietal  surface  of  the  temporal  operculum,  until  its  temporal  border 
on  the  lateral  surface  and  the  ramus  descendens  rami  horizontalis  fossae 
Sylvii  is  reached.  Penetrating  through  the  hemisphere  in  this  direction, 
it  pursues  the  ramus  descendens,  divides  the  gyrus  temporalis  primus  and 
is  directed  towards  the  angle,  which  the  ascending  branch  of  the  first 


Fig.  9. 


temporal  fissure  forms  with  its  horizontal  part.  Sometimes  a  connecting 
posterior  gyrus  between  the  first  and  second  temporal  gyrus  exists,  separa¬ 
ting  the  first  temporal  fissure  from  its  ascending  branch.  In  all  cases  the 

knife  is  directed  towards  the  lateral  end  of  the  ascending  branch  of  the 

first  temp,  fissure. 

The  division  of  the  gyrus  temporalis  secundus  is  now  purposed,  and 
the  knife  therefore  directed  towards  the  angle,  which  the  ascending  branch 
of  the  second  temporal  fissure  forms  with  one  of  its  horizontal  parts. 

But  here  many  difficulties  arise.  A  single  second  temporal  fissure  does 

not  exist.  In  most  cases  three  separate  horizontal  sulci  should  be  reckoned 
to  form  the  second  temporal  sulcus  ;  its  ascending  branch  (the  sulcus 
occipitalis  anterior  Wernicke)  does  not  often  join  the  distal  one  of  the 
above  mentioned  sulci  and  the  number  of  variations  is  very  great.  One 
of  the  sulci  intermedii  parietales  may  be  strongly  developed  and  join  the 
constituent  sulci  of  the  second  temporal  fissure.  The  s.  occipitalis  lateralis 
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may  join  the  lower  end  of  the  sulcus  occipitalis  anterior  or  the  distal 
constituent  sulcus  of  the  s.  temporalis  secundus  or  even  both  sulci.  Whatever 
may  be  the  case,  the  s.  occipitalis  anterior  ending  isolated  or  confluating 
whith  the  s.  occipitalis  lateralis,  the  knife  is  directed  towards  its  lateral 
end.  The  s.  occipitalis  anterior  however  may  always  be  recognised,  because 
of  its  considerable  depth.  Arrived  at  the  lateral  end  of  the  s.  occipitalis 
anterior  the  knife  divides  the  gyrus  parietalis  inferior  posterior,  enters  the  sulcus 
occipitalis  lateralis,  and  opens  it  widely.  This  sulcus  is  also  recognisable 
by  its  depth.  Here  for  the  moment  the  section  is  stopped  and  the  hemis¬ 
phere  turned  so  as  to  render  the  medial  surface  visible.  The  knife  there 
enters  the  stam  of  the  fissura  calcarina,  and  opening  it  at  its  bottom 
crosses  the  plan  of  the  precedent  section. 

Connecting  gyri  cunei-praecunei  or  cunei-fusiformes  eventually  are 
divided.  The  knife  enters  the  s.  parieto-occipitalis,  which  is  opened  as  far 
as  the  lateral  surface  of  the  hemisphere. 

Sometimes  this  sulcus  ends  bifurcated  and  a  lobulus  parieto-occipitalis 
exists.  In  other  cases  the  connecting  gyrus  between  lobulus  parietalis 
superior  and  lobus  occipitalis  is  hidden  in  the  depth.  After  division  of  the 
lobulus  parieto-occipitalis  and  of  the  gyrus  par  sup.  post  the  s.  interparie- 
talis  is  opened.  The  knife  turns  round,  follows  the  s.  interparietalis  to  the 
distal  end,  until  the  s.  occipitalis  transversus  is  reached,  which  is  opened  and 
followed  to  its  lateral  end.  If  necessary,  a  connecting  gyrus  between  the  gyrus 
parietalis  posterior  inferior  and  the  occipital  lobe  is  divided,  and  therewith 
the  s.  occipitalis  lateralis  and  the  end  of  the  precedent  section  are  reached. 

The  latter  part  of  the  section,  which  ideally  ought  to  be  a  circle 
passing  from  the  s.  interparietalis  over  the  s.  occipitalis  transversus  and 
lateralis  to  the  s.  occipitalis  anterior,  may  in  certain  circumstances  be  very 
difficult.  The  s.  interparietalis  may  he  broken  in  its  distal  part  and  over¬ 
bridged  by  a  gyrus.  In  such  cases  the  s.  occipitalis  transversus  is  separated 
from  the  s.  interparietalis.  The  s.  occipitalis  transversus  may  be  very 
complicated  and  even  doubled,  so  that  it  seems  as  if  two  sulci  transversi, 
parallel  to  each  other,  are  crossed  by  the  s.  interparietalis.  In  such  cases 
the  first  is  considered  to  be  the  sought  one.  Neither  is  the  s.  occipitalis 
lateralis  a  very  regular  sulcus  It  may  confluate  with  the  s.  transversus, 
and  cases  may  occur  in  which  the  s.  occipitalis  anterior,  lateralis  and 
transversus  are  all  three  confluating  superficially.  In  most  cases  an  accurate 
search  for  those  sulci,  the  considerable  depth  of  which  is  a  very  valuable 
indication  for  recognising  them,  succeeds.  A  final  difficulty  is,  that  the  two 
sections,  the  first  of  which  was  in  the  horizontal  plan  of  the  hemisphere, 
the  second  in  its  frontal  plan,  do  not  precisely  touch  each  other  at  the 
distal  end,  in  the  white  substance  under  the  cuneus.  Sometimes  the  knife 
had  to  come  to  the  aid  for  loosening  the  parietal  lobe  in  the  sagittal  plan, 
because  for  a  small  distal  part  the  white  substance  is  not  cut  through  by 
the  two  principal  sections. 


THE  RELATIVE  WEIGHT  OF  HUMAN  CIRCUMVOLUTIONS. 


657 


So  the  parietal  lobe  being  removed,  is  weighed,  and  a  beginning  made 
with  its  division  in  the  gyrus  centralis  posterior,  the  gyrus  parietalis 
superior  and  the  gyri  parietales  inferiores,  viz.  the  gyrus  supra-marginalis, 
the  gyrus  angularis  and  the  gyrus  parietalis  inferior  posterior. 

The  parietal  lobe  is  taken  in  band  with  its  opercular  surface  turned 
towards  the  investigator.  The  gyrus  anti-postcentralis  is  sought,  and  the 
knife  enters  the  insular  surface  of  the  parietal  operculum  in  the  transverse 
sulcus  distal  to  this  gyrus. 

The  temporal  surface  of  the  operculum  is  cut  through  in  a  direction 
towards  an  imaginary  spot  just  in  the  middle  of  the  two  places,  where 
the  s.  subcentralis  posterior  and  the  s.  parietalis  inferior  cross  the  lateral 
border  of  the  lobe.  From  that  side  the  lateral  end  of  the  s.  postcentralis 
inferior  is  opened.  The  latter  may  join  the  s.  subcentralis  posterior  and 
the  s.  parietalis  inferior  may  be  little  developed  (as  often  occurs  on  left 
male  hemispheres).  This  does  not  alter  the  principle  of  the  section. 

Now  the  lobe  is  turned  with  its  medial  surface  towards  the  investigator. 
The  knife  enters  the  ascending  branch  of  the  s.  subfrontalis,  opening  it 
towards  the  medial  border  of  the  lobe.  The  s.  centralis  and  the  ascending 
branch  (s.  para  centralis)  generally  embrace  each  other  and  the  s.  post¬ 
centralis  superior  often  ends  bifurcated,  one  of  the  arms  passing  proximal, 
the  other  distal  of  the  end  of  the  s  paracentralis. 

The  knife  divides  the  gyrus  parietalis  superior  anterior  between  the 
s.  paracentralis  and  the  distal  arm  of  the  s.  postcentralis  superior. 

If  there  be  a  branch  of  the  s.  postcentralis  superior  on  the  medial 
surface,  this  does  not  alter  the  section. 

The  s.  postcentralis  superior  is  opened  along  its  bottom,  until  the  s. 
interparietalis  is  reached,  or  oftener  after  division  of  a  connecting  gyrus 
between  gyrus  centralis  and  lobulus  parietalis  superior.  In  such  cases  the 
proximal  end  of  the  s.  interparietalis,  where  it  joins  the  s.  postcentralis 
inferior  is  looked  for.  If  the  s.  interparietalis  ends  entirely  free,  or  joins 
the  s.  postcentralis  superior,  a  connecting  gyrus  between  central  and 
supramarginal  gyri  must  be  divided. 

The  s.  postcentralis  inf.  is  now  opened  as  far  as  its  lateral  end  whereby 
the  gyrus  centralis  posterior  falls  out  and  may  be  weighed. 

In  order  to  separate  the  lobulus  parietalis  superior  from  the  inferior, 
the  knife  enters  the  s.  interparietalis,  opens  it  at  the  bottom,  after  dividing 
one,  two  or  even  three  connecting  gyri  between  those  two  lobuli.  They 
are  both  weighed. 

The  division  of  the  lobulus  parietalis  inferior  takes  place  in  tins  way  : 

The  s.  intermedius  primus  is  considered  to  form  the  boundary  between 
the  gyrus  supra-marginalis  and  the  gyrus  angularis.  So  the  knife,  in 
uncomplicated  cases,  divides  the  connecting  gyrus  between  the  s.  inter¬ 
parietalis  and  the  upper  end  of  the  s.  intermedius.  It  now  follows  the 
bottom  of  the  latter  and  cuts  through  the  hemisphere  into  the  plan  of  the 
Winkler  III.  42 
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section,  by  which  the  parietal  lobe  is  laterally  limited.  But  the  variableness 
of  this  s.  intermedius  is  very  great:  it  may  be  doubled,  it  may  join  all 
the  surrounding  sulci,  but  according  to  the  rule  that  it  should  be  found 
between  the  ramus  ascendens  fossae  Sylvii  and  the  ramus  ascendens  fissurae 
temporalis,  it  generally  does  not  oppose  serious  difficulties  to  the  section. 

The  boundary  between  the  gyrus  angularis  and  the  gyrus  parietalis 
inferior  posterior,  is  sought  in  a  combination  of  sulci  which  are  always 
found  between  the  ramus  ascendens  s.  temporalis  primus  and  the  s.  occi¬ 
pitalis  anterior.  This  combination  is  called  the  s.  intermedius  parietalis 
secundus.  It  is  subject  to  many  variations.  Not  only  it  may  join  the  ramus 
ascendens  s.  temporalis  primus,  or  the  s.  occipitalis  anterior,  but  the  latter 
two  and  the  s.  occipitalis  lateralis  may  also  join  in  this  region  and  form 
a  nearly  inextricable  combination  of  sulci. 

For  this  reason  the  section  through  the  s.  intermedius  secundus  in 
some  cases  must  be  rather  arbitrary,  and  the  limitation  of  the  gyrus 
parietalis  posterior  inferior  therefore  may  be  somewhat  uncertain:  those 
sections  being  made,  the  three  gyri  forming  the  lobulus  parietalis  inferior, 
are  weighed.  The  results  are  the  following: 
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Weight  in  Procents  to  the  whole  hemisphere. 

In 

25  female  right  he 

mispheres. 

21.21 

2.13 

23.34 

4.27 

7.12 

9.25 

9.66 

3.34 

4.32 

2.05 

In 

25  female  left 

11 

21.66 

1.96 

23.62 

4.65 

7.35 

9.31 

9.53 

3.41 

3.67 

2.46 

In 

25  male  right 

11 

21.40 

1.96 

23.36 

4.39 

7.53 

9.49 

9.44 

3.22 

4.08 

2.12 

In 

25  male-left 

11 

22.00 

2.09 

24.09 

4.78 

7.40 

9.49 

9.74 

. 

3.27 

3.66 

2.81 

The  photo  added  to  this  part  represents  the  sections  made  through 
the  pallium,  to  separate  the  parietal  from  the  temporal  lobe.  In  fig.  2. 
Plate  VI  a  view  is  given  of  the  lateral  surface  of  the  parietal  and  occipito¬ 
temporal  lobes.  The  photo  (fig.  10)  is  a  view  of  the  parietal  lobe,  with 
the  sections  through  it. 
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substance,  parallel  to  the  border  of  the  underhorn  of  the  ventricle.  It 
may  be,  that  a  connecting  gyrus  between  the  first  and  second  temporal 
gyri  has  to  be  divided  beforehand. 

The  knife  follows  the  sulcus  up  to  the  end,  divides  a  connecting  gyrtis 
passing  distal  to  the  s.  temporalis  transversus,  and  the  section  ends  in  cutting 
through  the  gyrus  polaris  temporalis.  The  gyrus  temporalis  primus  is  weighed. 

The  gyrus  temporalis  secundus  offers  more  difficulty  for  its  isolation, 
because  a  true  s.  temporalis  secundus  does  not  exist,  but  is  formed  by 
three  or  four  little  unconnected  sulci. 


Fig.  10. 


THE  TEMPORO-OCCIPITAL  LOBE. 


(Fig.  2.  PI.  VI  and  fig.  11). 

The  isolation  of  the  temporal  and  occipital  gyri  may  now  be  tried, 
after  weighing  the  temporo-occipital  lobe.  The  gyrus  temporalis  primus  is 
very  easily  isolated. 

The  knife  enters  the  s.  temporalis  primus,  penetrating  into  the  white 
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/\ 
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The  knife  enters  the  s.  occipitalis  anterior,  if  the  parietal  section  has 
opened  it.  If  there  exists  a  connecting  gyrus  between  the  ascending  branch 
(s.  occipitalis  anterior)  and  the  third  (or  fourth)  horizontal  part  of  the 
second  temporal  sulcus  this  gyrus  should  be  divided  beforehand. 

The  knife  then  enters  into  this  third  part,  usually  very  deep,  and 
penetrating  into  the  white  substance  in  the  direction  of  the  ependyma  of 
the  underhorn,  follows  this  direction. 

On  the  grey  surface,  it  subsequently  divides  every  connecting  gyrus 
between  second  and  third  temporal  gyrus,  and  the  section  fineshes  by 
cutting  through  the  gyrus  polaris  temporalis  and  the  lower  end  of  the  s. 
temporalis  transversus. 

In  this  way  the  gyrus  falls  out  and  is  weighed. 

Now  the  cuneus  is  isolated.  The  knife  enters  the  stam  of  the  fissura 
calcarina,  penetrating  into  the  white  substance,  and  crossing  the  plan  of 
the  medial  parietal  section  at  its  basis. 

On  the  grey  surface  or  at  the  bottom  of  the  fissure,  it  cuts  through 
deep  or  superficial  gyri  cuneati-linguales,  and  follows  up  the  bottom  of  the 
calcarine  fissure,  the  lower  wall  of  which  is  bent  by  the  protrusion  of  the 
internal  surface  of  the  gyrus  lingualis.  This  gyrus  should  be  spared  by 
lifting  up  the  upper  wall  of  the  fissure,  exposing  its  bottom  to  view.  The 
end  of  the  calcarine  fissure  may  be  at  the  medial  or  at  the  lateral  surface 
of  the  hemisphere,  and  is  united  by  a  single  stroke  of  the  knife  with 
the  lower  end  of  the  s.  occipitalis  transversus.  Thus  the  cuneus  is  isolated 
and  weighed. 

Now  the  gyrus  lingualis  should  be  cut  off. 

The  fissura  collateralis,  already  opened  in  dissecting  the  rhinencephalon, 
is  entered  by  the  knife,  and  in  its  oblique  direction  is  pursued  to  its  end. 
There  may  be  some  difficulty,  if  a.  s.  transversus  lobi  lingualis  is  largely 
developed,  so  that  it  joins  the  fissura  collateralis.  The  end  of  the  latter 
does  not  really  exist  in  cases  like  this,  and  the  section  here  ends  at  the 
junction.  Usually  however  the  end  of  the  s.  collateralis  is  to  be  found  behind, 
even  if  this  junction  exists. 

Now  the  rest  of  the  temporo-occipital  lobe  is  laid  with  its  basal  surface 
on  a  glass  plate  and  the  temporo-occipital  incisure  is  searched  for.  The 
gyrus  lingualis  is  drawn  aside  as  far  as  the  section  in  the  collateral  fissure 
reaches.  This  always  reaches  a  spot  more  distal,  than  the  line  uniting  the 
s.  occipitalis  lateralis  (where  the  parietal  section  was  finished)  with  this 
incisure.  One  single  stroke  of  the  knife  through  this  line  and  the  place 
where  the  cuneus  ended  at  the  S.  occipitalis  transversus  cuts  off  the 
occipital  pole  of  the  hemisphere.  So  the  gyrus  lingualis  and  the  occipital 
pole  fall  out  and  are  weighed  together. 

The  rest  of  the  pallium  now  only  contains  the  gyrus  fusiformis  and 
the  third  temporal  gyrus,  separated  by  the  third  temporal  sulcus. 

This  s.  is  usually  opened  in  the  incisura  temporo-occipitalis  and  found 


THE  RELATIVE  WEIGHT  OF  HUMAN  CIRCUMVOLUTIONS. 


661 


in  most  cases  well  marked.  The  knife  passes  to  its  end,  if  necessary 
dividing  connecting  gyri  between  gyrus  fusiformis  and  gyrus  temporalis 
tertius.  So  the  gyrus  between  the  lobus  fusiformis  and  the  gyrus  polaris  is 
divided,  the  rest  of  the  gyrus  polaris  belonging  to  the  third  temporal 
gyrus.  These  two  gyri  are  weighed. 

The  results  of  the  weighing  of  the  different  gyri  of  the  temporo-occipital 
lobe  are  found  in  the  added  tables  V. 


Table  V. 


Lobus  temporo- 
occipitalis. 

+  Gyr.  Hippo¬ 
campi. 

Lobus  temporo- 
occipitalis. 

Gyr.  Hippocampi. 

Gyr.  Temp.  I. 

Gyr.  Temp.  II. 

Gyr.  Temp.  III. 

Gyrus  Cuneus. 

Gyrus  lingualis. 

-j-  Gyriccipital 

polares. 

Gyrus  fusiformis. 

In  25  female  right  hemispheres. 

28.40 

26.01 

2.39 

4.92 

5.39 

4.68 

3.64 

4.14 

3.38 

In  25  female  left 

28,13 

25.65 

2.48 

5.03 

5.43 

4.35 

3.65 

4.05 

3.21 

In  25  male 

right 

r > 

28.72 

26.52 

2.20 

5.23 

5.51 

4.81 

3.62 

3.99 

3.23 

In  25  male 

left 

28.15 

25.84 

2.31 

5.24 

5.54 

4.55 

3.55 

3.86 

3.09 

The  photo  (fig.  11)  gives  a  view  of  the  isolated  temporo-occipital  lobe 


Fig.  11. 
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and  tlie  fig.  2  (PI.  VI)  shows  the  way  followed  by  the  knife  whilst  cutting 
out  the  gyri. 

RESULTS. 

On  the  difference  between  the  male  and  female  hemispheres. 

As  was  remarked  in  the  introduction,  the  results  of  these  weighings 
are  only  approximative.  They  depend  upon  the  measure  of  exactness 
granted  to  sections  made  along  boundaries,  which  often  are  only  imaginary 
and  especially  in  the  layer  of  white  substance  leave  room  for  arbitrary 
conclusions.  Nevertheless,  when  exactly  followed,  the  rules  given  in  this 
paper,  furnish  a  method  less  subjective  than  it  may  appear.  We  mentioned 
already  that  in  four  series  of  twenty  five  hemispheres  the  relation  of  the 
total  weight  of  the  pallium  (+  insula  and  corpus  callosum)  to  that  of  the 
basal  ganglia  was  very  nearly  equal.  If  the  total  weight  of  the  hemisphere 
was  a  hundred,  that  of  the  pallium  is  found  to  be  92.14,  92.23,  92.14, 
92.13,  and  that  of  the  corresponding  basal  ganglia  7.67  +  r,  7.75  +  1, 
7.23  cf  r,  7.36  cf  1.  This  difference  is  very  small.  It  may  be  taken  for 
granted  that  the  relation  between  pallium  and  basal  ganglia  is  nearly  the  same, 
whether  male  or  female,  right  or  left  hemispheres  are  weighed.  Perhaps  a  slight 
preponderance  may  exist  in  the  weight  of  the  female  basal  ganglia. 

In  the  same  manner,  relying  on  the  adjoining  table  VI  it  becomes 


Table  VI. 


Basal  ganglia. 

Corpus  Callosum. 

Pallium. 

Pallium. 

-f-  Rhinencephalon. 
-f-  Insula. 

Insula. 

Lobus  frontalis. 

Lobus  parietalis. 

Lobus  occipit- 
temporalis. 

In 

25  female  right  hemispheres. 

7.67 

2.17 

92.14 

89.97 

2.42 

35.91 

23.34 

28.40 

In 

25  female  left 

VI 

7.57 

2.14 

92.23 

90.09 

2.44 

35.98 

23.62 

28.13 

In  25  male  right 

VI 

7.23 

2.19 

92.14 

89.95 

2.49 

35.46 

23.36 

'28.72 

In 

25  male  left 

11 

7.36 

2.07 

92.13 

90.06 

2.50 

35.60 

24.09 

28.15 

evident,  that  even  the  difference  of  the  percentages  of  the  lobes  (the  hemis¬ 
phere  taken  to  be  a  hundred)  is  very  small,  the  frontal  lobe  of  the  female 
hemispheres  may  be  somewhat  greater  than  that  of  the  males,  and  the 
occipito-temporal  lobe  somewhat  greater  in  males  than  in  females.  Still  it 
is  not  probable  that  such  an  arbitrary  division,  as  an  anatomical  division, 
in  lobes  necessarily  is,  should  correspond  with  a  sexual  variation,  if  the 
latter  did  exist. 
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Therefore  the  relative  weight  of  the  different  and  isolated  gyri,  not 
the  weight  of  the  lobes  should  be  compared.  Proceeding  in  this  way,  notable 
differences  are  really  found  to  exist  in  the  weight  of  the  gyri.  Some  are 
constantly  greater  on  the  left  than  on  the  right  hemisphere. 

Thus  for  instance  the  gyrus  centralis  anterior  is  found  in  25  female 
right  hemispheres  to  be  6.35  °/0  and  in  25  left  hemispheres  6.51  °/0,  in  25 
male  right  hemispheres  it  was  found  to  be  6.48  °/0  and  in  the  left  7.06  Vo- 
Tlien  there  are  gyri  which  in  all  the  series  prove  heavier  in  males  than 
in  females.  Here  again  the  gyrus  centralis  anterior  may  be  taken  as  a 
specimen,  not  losing  from  view  its  predominance  in  weight  on  the  left 
side;  of  course  right  ought  always  to  be  compared  with  right,  left  with 
left.  On  the  contrary  gyri  are  found  in  our  series  which  proved  constantly 
heavier  in  females  than  in  males.  Thirdly  there  are  gyri  which  do  not 
show  an  adequate  difference  in  relative  weight  when  males  and  females 
are  compared  in  hemispheres  of  the  same  side. 

In  this  way  three  groups  may  be  constructed  :  the  first  containing  the 
gyri,  whose  relative  weight  was  found  to  be  greater  with  the  males,  the 
second  containing  the  gyri  found  to  be  greater  with  the  females,  and  the 
third  containing  the  gyri,  where  the  relative  weight  did  not  offer  a  palpable 
difference  or  rather,  a  difference,  varying  in  two  directions  f.  i.  the  right 
female  circumvolution  being  heavier  than  the  right  male,  and  the  left 
female  less  than  the  left  male  one,  or  vice-versa.  In  this  manner  the 
adjoining  table  VII  was  constructed.  It  becomes  appearent  that  the  majo¬ 
rity  of  the  circumvolutions  of  males  and  females,  compared  as  to  their 
weight,  show  variations  in  the  same  direction,  that  is  to  say  :  if  the  weight 
of  any  convolution  in  a  right  female  hemisphere  surpasses  that  of  a  right 
male,  the  same  convolution  m§  the  left  female  hemisphere  also  surpasses 
its  correspondent  one  in  the  left  male,  and  vice-versa.  In  comparing  the 
figures  of  table  VII  it  becomes  evident,  that  the  difference  between  the 
left  female  and  the  right  male  hemisphere  is  very  slight,  that  between  the 
right  female  and  left  male  hemisphere  very  palpable.  The  left  female  and 
the  right  male  hemispheres,  when  a  comparison  of  the  weight  of  their 
gyri  is  made,  are  nearly  in  the  same  condition,  whereas  the  right  female 
and  the  left  male  hemisphere  seem  to  be  developed  in  quite  a  different 
way,  and  frequently  vary  to  the  relative  weight  of  their  circumvolutions. 

The  gyri  around  the  proximal  end  of  the  fissura  Sylvii,  and  the  two 
gyri  temporalis  I  and  II  are  for  instance  much  heavier  in  left  males  than 
in  right  females,  and  the  gyrus  frontalis  médius,  the  gyrus  supra-marginalis, 
the  gyrus  angularis,  and  the  rest  of  the  occipito-temporal  lobe  are  much 
heavier  in  right  females  than  in  left  males. 

The  gyrus  frontalis  primus  and  the  gyrus  subparietalis  do  not  show 
a  notable  difference  in  one  direction. 


The  difference  found  here  may  be  formulated  thus  :  If  a  being  existed, 
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Gyr.  front,  inf. 

Gyr.  centr.  ant. 

Gyr.  centr.  post. 

Gyr.  par.  post.  inf. 

Gyr.  par.  sup. 

Gyr.  temp.  I. 

Gyr.  temp.  II. 

Gyr.  temp.  III. 

Gyr.  insul. 
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possessing  two  human  brains,  that  is  to  say  4  hemispheres,  lying  next  to 
each  other,  and  if  in  that  being  took  place  two  directions  of  development, 
one  of  which  acted  especially  on  the  hemisphere  situated  most  to  the  left 
of  the  four,  the  other  one  acting  specially  on  the  hemisphere  situated  most 
to  the  right  of  the  four,  of  course  the  middle  ones  would  be  changed  the 
least.  If  a  section  was  then  made  between  the  two  middle  hemispheres, 
which  were  either  not  at  all  or  very  little  influenced  by  the  supposed 
directions  of  development,  two  new  individuals  would  appear,  one  to  the 
right,  the  other  to  the  left.  The  one  on  the  right  side  would  possess  the 
greater  part  of  one  direction  of  development,  the  left  one  the  greater  part 
of  the  other. 

The  first  would  correspond  with  the  female  brain,  the  second  with 
the  male  one,  and  the  division  of  labour  would  have  won  by  this  proceeding. 

Yet  it  is  possible  to  group  the  figures  in  another  way,  as  is  done  in 
table  VIII.  It  is  exactly  the  same  table  as  is  given  in  the  preceding  one, 
only  the  weight  of  the  circumvolutions  now  is  compared  in  another  way. 
The  weight  of  the  right  and  left  circumvolutions  is  compared  in  50  hemis¬ 
pheres  of  different  sexes,  and  the  weight  of  the  female  with  that  of  the 
male  circumvolutions  is  compared  in  50  hemispheres  without  regard  to 
right  or  left. 

The  result  is:  If  the  weight  of  a  circumvolution  is  found  greater  in 
the  left  hemisphere,  this  generally  is  the  case  in  the  male,  if  it  is  found 
greater  in  the  right  hemisphere,  this  mostly  is  the  case  in  the  female  one. 
There  are  a  few  exceptions,  such  as  the  gyrus  temp.  Ill,  the  gyrus  sub- 
frontalis,  the  gyrus  supramarginalis. 

This  result  is  of  course  only  another  formula,  telling  the  same  as  was 
explained  in  Table  VII. 

Lastly  it  is  very  interesting,  to  group  the  weight  of  the  circumvolutions 
in  such  a  way,  that  the  surroundings  of  the  Sylvian  fissure  may  be  com¬ 
pared  with  the  remainder  of  the  pallium.  This  is  done  in  Table  IX. 
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Table  IX. 


Hemispheres. 

Hemispheres. 

Right. 

Left. 

Right. 

Left. 

Gyr.  front,  inf. 

4.70 

5.04 

Gyr.  frontalis  médius. 

11.91 

11.24 

Gyr.  centr.  ant. 

6.42 

6.79 

Gyr.  front,  super. 

8.97 

9.02 

Gyr.  centr.  post. 

4.33 

4.67 

Gyr.  subfrontalis. 

3.64 

3.67 

Gyr.  supramarg. 

3.28 

3.34 

Gyr,  pariet,  sup. 

7.33 

7.38 

Gyr.  angularis. 

4.20 

3.67 

Gyr.  subpariet. 

2.05 
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Taking  for  agreed,  that  the  two  gyri  centrales,  the  gyri  beneath  the  sulc. 
interparietalis,  and  those  above  the  s.  temp.  II,  may  be  called  surroundings  of 
the  Sylvian  fissure,  the  surroundings  of  this  fissure  are  carrying  equal 
weight  in  right  or  in  female  hemispheres,  in  both  38  °/0  of  the  hemisphere. 
This  weight  is  smaller  than  that  which  is  found  in  left  or  male  hemis¬ 
pheres,  the  weight  there  being  in  both  391/.  °/0  of  the  hemispheres. 

The  remainder  of  the  pallium  in  right  and  female  hemispheres  also 
possesses  the  same  weight.  It  is  49.67  °/0  of  the  hemispheres,  and  heavier 
there  than  in  left  and  male  hemispheres  where  it  is  48.45  °/0  in  both. 

Two  directions  of  development  are  in  this  way  somewhat  more  defined. 
The  first,  the  left  and  male  one  acted  upon  the  surroundings  of  the  Sylvian 
fissure;  the  other,  the  right  and  female  one,  acted  upon  the  remainder  of 
the  pallium. 
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DESCRIPTION  OF  ILLUSTRATIONS. 

Pl.  VI. 

Pig.  1.  The  medial  surface  of  a  right  hemisphere  (semi-schematically).  The  red  lines  are 
showing  the  boundary  between  the  rhinencephalon  and  the  rest  of  the  pallium,  as  it  is 
traced  by  the  knife  in  order  to  cut  out  the  rhinencephalon  with  the  basal  ganglia  (first  section). 

Pl.  VI. 

Pig.  2.  The  lateral  surface  of  a  right  hemisphere  (semi-schematically).  The  red  lines  are 
showing  the  way  traced  by  the  knife  in  sectioning  the  circumvolutions  on  the  lateral  surface 
of  the  hemisphere. 

Fig.  3.  Rhinencephalon  with  basal  ganglia  after  their  isolation  out  of  the  brain.  Seen 
from  the  medial  face.  a.  tractus  olfactorius.  —  b.  nervus  opticus.  —  G.  H.  =  Gyrus  Hip- 
pacampi.  —  G.  s.  P.  —  Gyrus  suhparietalis.  —  G.  s.  fr.  —  Gyrus  subfrontalis.  —  G.  rh.  m. 
—  Gyrus  rhinencephali  medialis. 

Fig.  4.  Rhinencephalon  with  basal  ganglia  after  isolation  from  the  rest  of  the  hemisphere. 
Seen  from  the  insular  surface. 

Pig.  5.  Frontal  lobe,  seen  from  the  lateral  side.  The  circumvolutions  are  cut  out  along 
the  rainures  visible  between  them.  a.  =  Gyr.  centralis  anterior.  —  b.  =  Gyr.  frontalis 
superior.  —  c.  =  Gyr.  frontalis  médius.  —  d.  —  Gyr.  frontalis  inferior. 

Fig.  6.  Gyrus  centralis  anterior  (lateral  view). 

Fig.  7.  Gyrus  frontalis  inferior  (lateral  view). 

Fig.  8.  Gyrus  frontalis  médius  (lateral  vieuw). 

Fig.  9.  Gyrus  frontalis  superior  (lateral  view). 

Fig.  10.  The  right  parietal  lobe  seen  from  the  lateral  surface  of  the  hemisphere  after 
sectioning  the  circumvolutions,  a.  —  Gyrus  centralis  posterior.  —  b.  =  Gyrus  parietalis 
superior.  —  c.  —  Gyrus  parietalis  superior  anterior.  —  cl.  —  Gyrus  parietalis  superior 
médius.  —  e.  =  Gyrus  parietalis  inferior  posterior. 

Fig.  11.  The  left  occipito-temporal  lobe  seen  from  the  lateral  surface.  The  circumvolutions 
are  not  yet  cut  out. 
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6.84 

46 

8.74 

19 

3.61 

14 

2.66 

13 

2.47 

23 

22.94 

25 

4.66 

47 

8.76 

51 

9.51 

22 

4.10 

22 

4.10 

7 

1.31 

|97 

21.63 

20 

4.46 

33 

7.36 

44 

9.81 

15 

3.35 

17 

3.79 

12 

2;68 

m 

20  61 

20 

4.08 

40 

8.16 

42 

8.57 

15 

3.06 

15 

3.06 

12 

2.45 

19 

21.54 

25 

4.53 

40 

7.24 

53 

9.59 

21 

3.80 

29 

5.25 

3 

0.54 

soo 

20.60 

23 

4.74 

36 

7.42 

41 

8.45 

10 

2.06 

16 

3.30 

15 

3.09 

f 

498.13 

116.32 

183.75 

219.25 

78.48 

84.51 

56.67 

- 

=  21.658 

M  = 

=  4.6528 

M 

—  7.35 

M 

rr  9.5326 

M 

=  3.4121 

Mr 

r  3.6787 

M  r 

r  2.4636 

J  »  =  23 

n  —  25 

n  rr  25 

n  —  23 

n  rr  23 

n 

=  23 

n 

=  23 

=  18.928 

rr  8.0728 

rr  17  36 

r  14.0226 

r  10.3837 

r  9  9713 

— 

12.4563 

14.99416 

6.722516 

14.6692 

11.849097 

8.76322 

8.425748 

10.42329 

22.5 

24.5 

“  24.5 

— 

22.5 

“  22.5 

— 

22.5 

— 

22.5 

1= 

±  0.666 

r  ±  0.275 

=  ±  0.600 

-  ±  0.527 

=  ±  0.382 

= 

±  0.374 

rr 

±  0.465 

±  0.180 

r  ±  0.057 

=  ±  0.120 

=  ±0.11 

=  ±  0.08 

rr 

±  0.078 

— 

±  0.097 

Winkler  III.  43 


Table  I. 


Left 

26. 

27. 

28. 

29. 

hemispheres 

Lobus 

Gyrus  temporalis  I. 

Gyrus  temporalis  II. 

Gyrus  temporalis  II 

of 

temporo-occipitalis. 

females 

N°.  Age. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

I 

66 

II 

36 

III 

26 

151 

24.46 

34 

5.51 

28 

4.54 

24 

3.89 

IV 

76 

132 

26.66 

26 

"5.25 

24 

4.85 

24 

4.85 

V 

73 

181 

25.88 

28 

4.00 

34 

4.86 

37 

5.29 

VI 

32 

139 

24.19 

31 

5.39 

30 

5.22 

27 

4.70 

VII 

142 

28.63 

28 

5.65 

30 

6.05 

25 

5.04 

VIII 

19 

144 

25.49 

30 

5  31 

28 

4  96 

24 

4.25 

IX 

23 

138 

24.70 

29 

5.21 

28 

5.01 

26 

4.65 

X 

48 

169 

27.21 

30 

4.83 

33 

5.31 

28 

4.51 

XI 

42 

142 

25.84 

31 

5.64 

33 

6.01 

24 

4.37 

XII 

17 

125 

26.42 

26 

5.50 

29 

6.23 

21 

4.44 

XIII 

30 

135 

23.63 

31 

5.42 

30 

525 

23 

4.03 

XIV 

49 

125 

26.62 

25 

5.32 

27 

5.75 

21 

4.47 

XV 

65 

137 

25.62 

27 

5.05 

27 

5.05 

26 

4.86 

XVI 

76 

159 

27  52 

31 

5.36 

26 

4.50 

30 

5.19 

XVII 

73 

128 

26.56 

21 

4.36 

26 

5.40 

28 

5.81 

XVIII 

25 

132 

24.02 

23 

4.29 

26 

4.73 

23 

4.19 

XIX 

49 

136 

24.75 

29 

5.28 

36 

6.55 

20 

3.64 

XX 

8 

136 

25.84 

25 

4.75 

34 

6.46 

24 

4.56 

XXI 

59 

144 

26.86 

26 

4.85 

28 

5  22 

24 

4.48 

XXII 

22 

116 

25.87 

21 

4.86 

28 

6.24 

17 

3.79 

XXIII 

22 

128 

26.11 

26 

5.30 

28 

5.71 

15 

3.06 

XXIV 

51 

133 

24.07 

26 

4.70 

31 

5.61 

14 

2.53 

XXV 

56 

115 

23.69 

19 

3.91 

26 

5.36 

20 

4.12 

590.64 

115  74 

124.87 

100.72 

M  =  25.68 

M  =  5.0321 

M  =  5.4356 

M  =4.371 

n  =  23 

n  =  23 

n  =  23 

n  =  23 

2,’«  — 24.36 

=  9.3795 

=  11.528 

:  11.84 

20.5842 

7.91577 

9.74116 

10.007 

r  ~~  22.5 

—  22.5 

—  22.5 

—  22.1 

=  +  0.915 

—  ±  0.351 

=  ±  0.433 

=  ±0.4 

\\  =  ±  0.19 

=  ±  0.073 

=  ±  0.09 

=  ±0. 

30.  31.  32. 

Gyrus  lhigualis. 

Gyrus  cuneus.  _l_  Gyrus  fusiformis. 

Gyri  polares  occipit. 


w. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

Ü  27 

4.37 

23 

3.73 

17 

2.75 

19 

3.84 

20 

4.04 

18 

3.64 

28 

4.00 

29 

4.14 

25 

3.58 

18 

3.13 

19 

3.31 

15 

2.61 

!  20 

4.03 

23 

4.64 

17 

3.43 

20 

3.54 

21 

3.72 

22 

3  79 

18 

3.22 

21 

3.76 

17 

3.04 

26 

4.19 

36 

5.80 

19 

3.06 

19 

3.46 

20 

3.64 

16 

2.91 

15 

3.17 

18 

3.81 

17 

3.69 

12 

2.10 

18 

3.15 

22 

3.85 

|.  17 

3  62 

21 

4.47 

14 

2.98 

18 

3.37 

20 

3.74 

20 

3.74 

27 

4.67 

20 

3.46 

16 

2.77 

;  18 

3.73 

21 

4.36 

14 

2.90 

i  23 

4.19 

21 

3.82 

18 

3.28 

19 

3.46 

17 

3.08 

15 

2.73 

'  18 

3.42 

18 

3.42 

18 

3.42 

j  23 

4.29 

25 

4.66 

19 

3.54 

17 

3.79 

22 

4.90 

11 

2.45 

18 

3.67 

23 

4.69 

18 

3.67 

19 

3.44 

27 

4.89 

16 

2.90 

46 

3.30 

19 

3.91 

15 

3.09 

84.00 

93.14 

73.82 

M  =  3.652 

M 

=  4.0496 

M 

333  3.2096 

n  —  23 

n  —  23 

n  —  23 

~  9.1952 

=  12.248 

3=  8.6496 

 7.76714 

10.31576 

7.3089 

•  22.5 

22.5 

~~  22.5 

=  ±  0.345 

=  ±  0.458 

333  ±  0.328 

=  ±  0.072 

r=  ±  0.095 

3=  ±  0.068 

Table  IL 


Right 

hemispheres 

of 

males. 

N°.  Age. 

1. 

11  cm  i  spheres. 

2. 

Rliinencephalon. 

+ 

Basal  ganglia. 

3. 

Rliinencephalon. 

4. 

Gyrus 

sub  frontalis. 

5. 

Gyrus 

suhparietalis. 

6. 

Gyrus 

Hippocam 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

W. 

W. 

P 

1 

76 

573 

122 

21.30 

11 

45 

699 

156 

22.31 

ill 

59 

626 

159 

25.44 

IV 

15 

755 

155 

20.46 

V 

25 

672 

148 

22.05 

VI 

20 

667 

125 

18.75 

47 

7.05 

20 

3.00 

13 

1.95 

15 

2.2 

VII 

16 

651 

124 

19.00 

49 

7  54 

21 

3.23 

12 

1.85 

16 

2.4 

VIII 

18 

706 

120 

17.04 

40 

5.68 

1,8 

2.55 

9 

1.28 

13 

1.É 

IX 

48 

584 

117 

20.01 

48 

8.21 

25 

4.27 

12 

2.05 

13 

2i 

X 

24 

737 

143 

17.59 

53 

7.27 

24 

3  38 

13 

1.88 

16 

2.1 

XI 

23 

585 

131 

22.40 

53 

9.06 

24 

4.10 

14 

2.39 

16 

2.7 

XII 

22 

580 

109 

18.80 

41 

7  07 

19 

3.28 

10 

1.73 

13 

2.2 

XIII 

56 

613 

113 

18.42 

44 

7.17 

19 

3.10 

13 

2.12 

13 

2.1 

XIV 

64 

546 

96 

17.57 

34 

6.22 

13 

2.38 

9 

1.64 

12 

2.1 

XV 

50 

568 

113 

19.89 

43 

7.57 

23 

4.05 

11 

1.93 

10 

1.7 

XVI 

25 

682 

122 

17.93 

44 

6.57 

22 

3.23 

9 

1.32 

13 

1.1 

XVII 

24 

631 

124 

19.59 

55 

8.69 

25 

3.95 

15 

2  37 

15 

2.1 

XVIII 

80 

555 

114 

20.52 

44 

7.92 

19 

3.42 

13 

2.34 

12 

2.1 

XIX 

30 

687 

131 

19.06 

58 

8.44 

33 

4.80 

12 

1.75 

13 

1.1 

XX 

40 

663 

134 

20.23 

49 

7.40 

25 

3.77 

11 

1.66 

14 

2.1 

XXI 

40 

576 

117 

20.36 

48 

8  35 

23 

4.00 

13 

2.26 

12 

2.( 

XXII 

19 

555 

107 

19.26 

42 

7.56 

16 

2.88 

13 

2.34 

13 

2.1 

XXIII 

67 

485 

97 

19.98 

41 

8.45 

19 

3  91 

11 

2.27 

11 

2.2 

XXIV 

22 

602 

122 

20.25 

48 

7.97 

23 

3.82 

14 

2.32 

11 

1.1 

XXV 

61 

483 

101 

20.90 

40 

8.28 

18 

3.73 

8 

1.66 

14 

2.1 

499.01 

152.47 

70.85 

39.11 

44.< 

M  — 

19.9604 

M 

=  7.6235 

M  : 

—  3.5425 

M  : 

=  1.9555 

M 

=  2 

n  —  25 

n  —  20 

n 

=  20 

n 

z=  20 

n  —  S 

2’  «  = 

=  33.2456 

— 13.54 

=  9.95 

=  5.721 

— 

Z  « 

28.0825 

11.442 

8.40775 

4.83242 

3.! 

' N 1/  n(n- 1) 

24.5 

—  19.4 

19.4 

19.4 

“  1 

r  - 

=  ±  1.146 

—  i  0.o93 

— 

~t  0.43H 

±  0.249 

— 

±  o 

R  = 

r 

=  +  0.229 

— 

=  +  0.135 

+  0.098 

+  0.057 

_ 

±  o 

X/'  n 

- 


7 

[Basal  ganglia 
+ 

irpus  callosum. 

r  + 

Insula. 

8. 

Corpus  callosum. 

Basal 

9. 

ganglia. 

10. 

Insula. 

11. 

Basal  ganglia. 

12. 

Best  of  tire 

pallium. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

448 

77.95 

541 

77.36 

467 

74.72 

597 

78.70 

• 

519 

77.33 

18 

11.70 

542 

81.3 

1 5 

11.45 

527 

81.15 

80 

11.36 

584 

82.92 

1*8 

11.63 

467 

79.85 

)0 

12.33 

592 

81.10 

8 

13.33 

453 

77.46 

jÜ7 

11.56 

470 

81  07 

>9 

11.25 

501 

81.50 

r>2 

11.34 

449 

82.26 

io 

12.32 

455 

80.08 

18 

11.46 

16 

2.35 

62 

9.11 

15 

2.21 

46 

6.76 

559 

82.17 

59 

10.90 

12 

1.90 

57 

9.01 

13 

2.05 

43 

6.79 

506 

79.95 

170 

12.60 

17 

3.06 

53 

9.54 

12 

2.16 

41 

7.38 

440 

79.20 

h 

10.47 

11 

1.61 

62 

9  02 

19 

2.76 

43 

6.25 

555 

80.75 

54 

12.68 

20 

3-02 

64 

9.61 

17 

2.57 

41 

7.10 

529 

79.88 

58 

11.83 

1 1 

1.92 

57 

9.92 

17 

2.96 

46 

8.00 

459 

79.87 

5 

11.70 

10 

1.80 

55 

9.90 

16 

2.8S 

39 

7.02 

448 

80.64 

>6 

11.54 

8 

1.65 

48 

9.89 

14 

2.88 

34 

7.00 

388 

79.93 

74 

12.28 

15 

2.49 

59 

9.79 

14 

2.32 

45 

7  47 

480 

79.68 

51 

12.63 

10 

2.07 

61 

10.56 

10 

2.07 

47 

8  49 

382 

79.07 

236.36 

21.87 

96  35 

24.86 

72.26 

1995.89 

i  M 

-  11.818 

M 

2.187 

M 

=  9.635 

M 

=  2.486 

M 

=  7.226 

M  z 

ZZ  79.8356 

1  «  =  20 

n~  10 

n  =  10 

n 

=  10 

n 

=  10 

n 

=  25 

=  10.912 

=  4344 

=  3.77 

=  3.24 

=  4.872 

=  34.1008 

9.22064 

3.6786 

3.18565 

1 

CO 

00 

3.11584 

28.805716 

19.4 

—  9.48 

“  9.48 

9.48 

9.48 

24.5 

=  ±  0.475 

—  +  0.388 

=  ±  0.336 

z  ±  0.288 

z  +  0.434 

Z  +  1.176 

=  +  0.103 

=  ±  0.123 

=  ±  0.106 

r  ±  0.091 

Z  ±  0.137 

z  ±  0.235 

Table  II. 


13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

18. 

Right 

Hemispheres 

Lobus  frontalis. 

Gyrus 

frontalis 

Gyrus 

frontalis 

Gyrus 

frontalis 

Gyrus  centrales 

Lobus  pari 

'  of 

superior. 

médius. 

inferior. 

anterior. 

occipitali 

males. 

N°.  Age. 

W. 

P. 

w. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P 

I 

76 

173 

30.19 

57 

9.92 

58 

10.09 

21 

3.65 

37 

6.43 

273 

47 

II 

45 

219 

31.32 

56 

8.01 

79 

11.30 

39 

5.57 

42 

6.01 

323 

46 

III 

59 

179 

28.64 

46 

7.36 

61 

9.76 

29 

4.64 

42 

6.72 

286 

45 

IV 

15 

236 

31.15 

67 

8.84 

81 

10.69 

37 

4.88 

49 

6.47 

360 

47: 

V 

25 

210 

31.29 

66 

9  83 

70 

10.43 

30 

4.47 

41 

6.11 

309 

46 

VI 

20 

214 

32.10 

61 

9.15 

79 

11.85 

37 

5.55 

38 

5.70 

328 

49 

VII 

16 

217 

33.32 

65 

10.01 

74 

11  72 

33 

5.08 

45 

6.95 

310 

47! 

VIII 

18 

233 

33.09 

64 

9.09 

85 

12.07 

44 

6.24 

40 

5.68 

349 

49; 

IX 

48 

172 

29.42 

53 

9.06 

59 

10.09 

21 

3.75 

39 

6.67 

294 

50 

X 

24 

248 

33.98 

74 

10.14 

91 

12.47 

39 

5.34 

43 

5.89 

344 

47 

XI 

23 

177 

30.27 

46 

7.87 

58 

9.91 

31 

5.30 

41 

7.01 

276 

47 

XII 

22 

189 

32.60 

46 

7  94 

73 

12.59 

30 

5.17 

39 

6.73 

280 

48 

XIII 

56 

199 

32.44 

59 

9.62 

70 

11:41 

29 

4.72 

40 

6.52 

300 

48 

XIV 

64 

167 

30.48 

47 

8.60 

59 

10.80 

26 

4.76 

35 

6.41 

281 

51 

XV 

50 

186 

32.74 

53 

9.33 

68 

11.97 

26 

4.57 

38 

6.69 

269 

47 

XVI 

25 

234 

34.40 

73 

10.87 

82 

12.05 

31 

4.56 

47 

6.91 

324 

47 

XVII 

24 

198 

31.28 

53 

8.37 

81 

12.80 

26 

4.11 

37 

5.85 

307 

48 

XVIII 

80 

181 

32.58 

48 

8.64 

70 

12.60 

26 

4.68 

36 

6.48 

257 

46 

XIX 

30 

223 

32.45 

55 

8.00 

82 

11  93 

37 

5.38 

49 

7.13 

332 

48 

XX 

40 

218 

32.92 

61 

9.21 

76 

11.48 

32 

4.83 

49 

7.40 

310 

46] 

XXI 

40 

190 

33.06 

60 

10.44 

65 

11.31 

32 

5  57 

33 

5.74 

269 

46. 

XXII 

19 

189 

34.02 

56 

10  08 

70 

12.60 

28 

5.04 

35 

6.30 

258 

46] 

XXIII 

67 

1 54 

31.72 

45 

9.27 

57 

11.74 

21 

4.33 

31 

6.39 

233 

48 

XXIV 

22 

197 

32  70 

50 

8.30 

74 

12.28 

30 

4.98 

43 

7.14 

283 

46] 

XXV 

61 

144 

29.81 

41 

8.49 

49 

10.14 

22 

4.55 

32 

6.61 

237 

49] 

797.97 

226.44 

286.08 

121.72 

161.94 

1195 

M  - 

31.9188 

M  : 

=  9.0576 

M  = 

:  11.4352 

M 

=  4.8688 

M  : 

=  6.4877 

M  : 

=  47] 

n  : 

=  25 

n 

=  25 

n 

=  25 

n  —  25 

n  —  25 

n  =.  ‘ 

V  a  zm 

31.0736 

18  4272 

19.7144 

:  11.3488 

=  9.5024 

=  m 

26.35719 

15.570984 

16.65867 

9.59075 

8.02953 

22.1 

24.5 

— 

24.5 

24  5 

24.5 

24.5 

24 

= 

±  1.072 

— 

±  0.633 

= 

±  0.679 

±  0.391 

±  0.331 

±  0 

R 

r 

+  0.212 

4-  0.126 

+  0.136 

=  +  0.08 

+  0.066 

±0 

I  n 

— 

— 

- : 

j 


19. 

20. 

21. 

22. 

23. 

24. 

25. 

Lobus 

Gyrus  centralis 

Gyrus 

parietalis 

Gyrus 

parietalis 

Gyrus  supra- 

Gyrus 

Gyrus 

parietalis 

jjparietalis. 

posterior. 

superior. 

inferior. 

marginalis. 

angularis. 

inferior 

posterior. 

P. 

W. 

P. 

w. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

1 

P. 

W. 

P. 

25 

4.35 

40 

6.96 

28 

4.00 

56 

8.01 

SO 

20.80 

27 

4  32 

48 

7.68 

55 

8.80 

19 

3.04 

22 

3.52 

14 

2.24 

|9 

20.99 

38 

5.02 

51 

6.73 

69 

9.1! 

26 

3.53 

29 

3.83 

14 

1.85 

3 

19.82 

27 

4  02 

43 

6.41 

62 

9.23 

27 

4.02 

28 

4.17 

6 

0.89 

2 

22.80 

29 

4.35 

54 

8.10 

69 

10.35 

19 

2.85 

32 

4.80 

19 

2.85 

l3 

20.48 

24 

3.70 

48 

7.39 

61 

9.39 

23 

3.54 

21 

3.23 

17 

2.62 

8 

22.44 

23 

3.27 

53 

7  53 

84 

11.93 

31 

4.40 

39 

5.54 

14 

1.99 

4 

22.92 

26 

4.45 

50 

8.72 

58 

9.92 

22 

3.76 

23 

3.93 

14 

2.39 

Î5 

21.24 

28 

3.84 

61 

8.36 

66 

9.04 

21 

2.87 

29 

3.97 

16 

2.19 

I7 

23  43 

28 

4.79 

45 

7.69 

64 

10.94 

19 

3.25 

28 

4.79 

17 

2.91 

4 

21.39 

25 

4.21 

42 

7.24 

58 

10.01 

16 

2.76 

27 

4.66 

14 

2.42 

13 

20.05 

30 

4.89 

38 

6.19 

55 

8.96 

19 

3.10 

22 

3.59 

14 

2.28 

2 

24.16 

28 

5.12 

45 

8.24 

59 

10.80 

20 

3.66 

25 

4.58 

14 

2.56 

7 

18  81 

25 

4.40 

38 

6.69 

43 

7.57 

14 

2.46 

18 

3.17 

10 

1.76 

3 

19.55 

28 

4.12 

48 

7.06 

57 

8.38 

24 

3.53 

25 

3.68 

8 

1.18 

[4 

22.75 

31 

4.90 

46 

7.26 

67 

10.59 

20 

3  16 

28 

4.42 

19 

3.00 

J3 

20.34 

25 

4.50 

37 

6.66 

51 

9.18 

16 

2.88 

25 

4.50 

10 

1.80 

|i 

21.97 

34 

4.95 

51 

7.42 

66 

9.60 

21 

3.06 

32 

4.66 

13 

1.89 

lo 

19.63 

30 

4.53 

48 

7.25 

52 

7.85 

21 

3.17 

20 

3.02 

1 1 

1.66 

LI5 

20.01 

24 

4.18 

44 

7.65 

47 

8.18 

16 

2.78 

21 

3.65 

10 

1.74 

*8 

21.24 

23 

4.14 

44 

7  92 

51 

9.18 

15 

2.70 

21 

3.78 

14 

2.52 

Ï1 

22.87 

23 

4.74 

43 

8.86 

45 

9.27 

14 

2.88 

20 

4  12 

12 

2.47 

8 

21.25 

25 

4.12 

48 

7.97 

55 

9.13 

20 

3.32 

26 

4.32 

10 

1 .66 

8 

22.36 

23 

4.76 

40 

8.28 

45 

9  32 

17 

3.52 

19 

3.93 

9 

1.86 

1 

491.30 

109.67 

188.28 

216.73 

74.24 

93.86 

48.73 

1  -- 

:  21.361 

M: 

-  4.3868 

M: 

:  7.5321 

M 

=  9.423 

M  = 

=  3.2365 

M  = 

:  4.0834 

M  = 

!>■ 

GO 

1 1 

n  —  23 

n  —  25 

n  —  25 

n  —  23 

n  =  23 

n 

=  23 

n 

=  23 

j  - 

:  26  963 

=-  8.8168 

1 14.2121 

=  17.511 

-  8.5695 

— 

11.3434 

— 

10.0513 

22.7837 

7.450196 

12.009124 

14.79679 

7.241227 

9581573 

8.4933 

r 

‘  22.5 

24.5 

■ÜE 

24.5 

— 

22.5 

22.5 

— 

22.5 

“  22.5 

ii— 

±  1.012 

= 

±  0.304 

— 

±  0.489 

±  0.659 

±  0.332 

±  0.426 

±  0.373 

±  0.211 

±  0.061 

1 

±  0.098 

±  0. 137 

±  0.069 

- 

±  0.089 

= 

±  0.079 

Table  II. 


Right 

hemispheres 

of 

males. 

N°.  Age 

26. 

Lobus  temporalis 

27. 

Gyrus  temporalis  I. 

28. 

Gyrus  temporalis  II. 

Gyrus 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

I 

76 

II 

45 

III 

59 

154 

24.64 

38 

6.08 

34 

5.12 

25 

IV 

15 

199 

26  27 

37 

4.98 

47 

6.20 

33 

V 

25 

175 

26.08 

24 

3.58 

27 

4.02 

38 

VI 

20 

176 

26.40 

37 

5.55 

40 

6.00 

28 

VII 

16 

177 

27.26 

34 

5.24 

31 

4.77 

30 

VIII 

18 

190 

26.98 

0 

5.68 

46 

6.53 

32 

IX 

48 

160 

27.36 

33 

5.64 

28 

4.7,9 

32 

X 

24 

189 

25.89 

43 

5.89 

38 

5.21 

39 

XI 

23 

139 

23.77 

30 

5.13 

26 

4.45 

25 

XII 

22 

155 

26,74 

31 

5.35 

27 

4.66 

34 

XIII 

56 

176 

28.69 

37 

6.03 

33 

5.38 

29 

XIV 

64 

148 

27.08 

29 

5.31 

35 

6.51 

22 

XV 

50 

162 

28.51 

30 

5.28 

32 

5.63 

29 

XVI 

25 

191 

28.08 

43 

6.32 

37 

5.44 

39 

XVII 

24 

162 

25.60 

33 

5.22 

34 

5  37 

24 

XVIII 

80 

144 

25.92 

23 

4.14 

27 

4.86 

35 

XIX 

30 

180 

28.16 

28 

4  07 

42 

6.11 

32 

XX 

40 

180 

27.18 

40 

6.04 

40 

6  04 

27 

XXI 

40 

154 

26.80 

29 

5.05 

36 

6.26 

22 

XXII 

19 

141 

25.38 

28 

5.04 

33 

5.94 

26 

XXIII 

67 

121 

24.92 

21 

4.33 

27 

5.56 

26 

XXIV 

22 

154 

25.56 

33 

5.58 

32 

5.31 

26 

XXV 

61 

129 

26.70 

23 

4.76 

32 

6.61 

26 

609.97 

120.29 

126.77 

M  =  26.5204 

M  — 5.231 

M  =  5.5117 

n~  23 

n  —  23 

n  —  23 

2'«  —  22  5896 

=  12 

=  13.5217 

19.08811 

10.4C 

11  4173 

r  —  "  22.5 

—  22.5 

_  '  2275 

=  ±  0.848 

--  +  0.46i 

=  ±  0.507 

R  =  ±  0.1 7r 

—  ±  0.096 

=  ±0.106 

29. 


— 


4.00 

4.36 

5.66 


4.20 
4.62 
4.54 
5  47 
5.34 


4.27 

5.86 

4.73 

4.03 

5.10 


5.73 

3.79 

6.30 

4.66 

4.08 


3.83 

4.86 

5.37 
4.32 

5.38 


110.50 


M-=4.8(|i 


=  1 
11 


=  +  I 


+  ' 


30. 

31. 

32. 

Gyrus  lingualis. 

Gyrus  cuneus. 

+ 

Gyrus  fusiformis. 

Gyri  occipitales  polares. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

14 

2.24 

19 

2.72 

24 

3.84 

24 

3.17 

38 

5.02 

21 

2.77 

23 

3.43 

33 

4.92 

29 

.  4.32 

25 

3.75 

28 

4.20 

19 

2.85 

29 

4.47 

33 

5.08 

21 

3.23 

26 

3.69 

26 

3  69 

20 

2.84 

24 

4.10 

27 

4.62 

17 

2.91 

26 

3.56 

23 

3.15 

20 

2.74 

17 

2.90 

18 

3.08 

23 

3.93 

20 

3.45 

24 

4.14 

19 

3.28 

34 

5.54 

25 

4.07 

17 

2.77 

20 

3  66 

23 

4.21 

19 

3.48 

23 

4.05 

24 

4.22 

24 

4.22 

21 

3.09 

25 

3.68 

26 

3.82 

22 

3.48 

21 

3.32 

28 

4.42 

20 

3.60 

23 

4.14 

17 

3.06 

25 

3.64 

26 

3.78 

26 

3.78 

28 

4.23 

27 

4.08 

18 

2.72 

25 

4.35 

29 

5.05 

13 

2.24 

21 

3.78 

17 

3.06 

16 

2.88 

13 

2.68 

18 

3.71 

15 

3.09 

19 

3.15 

26 

4.32 

18 

2.99 

16 

3.31 

17 

3.52 

15 

3.10 

83.32 

91.78 

75.30 

M  =  3.6217 

M  =  3.99 

M  =  3.2739 

n  —  23 

n  =  23 

n  —  23 

=  10  8217 

12.39 

=  1 1 .2495 

 9.14433 

10.46855 

_  9.50582 

22.5 

-  22.5 

~~  22.5 

=  ±  0.407 

=  ±  0.465 

=  ±  0.422 

=  ±  0.085 

=  ±  0.097 

—  ±  0.088 

Winkler  III. 


43* 


Table  III. 


Right 

hemispheres 

of 

females. 

l. 

Hemisphere. 

2. 

Rh  inencephalon 

+ 

Basal  ganglia. 

3. 

Rhinencephalon. 

4. 

Gyrus 

subfrontalis. 

5. 

Gyrus 

subparietalis. 

6. 

Gyrus 

Hippocam] 

N°.  Age. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

1  66 

549 

134 

24.38 

11  36 

588 

131 

22.19 

III  26 

597 

112 

18.70 

IV  76 

500 

87 

17.40 

{ 

V  73 

673 

144 

21.45 

VI  32 

576 

123 

21.50 

44 

7.70 

20 

3.50 

9 

1.57 

15 

2.6; 

VII 

498 

105 

21.10 

41 

8  24 

20 

4.02 

9 

1.80 

13 

2.6 

VIII  19 

569 

117 

20.59 

49 

8.62 

19 

3.34 

17 

2.99 

13 

2.2 

IX  23 

560 

114 

20.35 

47 

8.39 

21 

3.75 

11 

1.96 

16 

2.8 

X  48 

634 

127 

20.06 

51 

8.06 

20 

3.16 

14 

2.21 

17 

2.6 

XI  42 

550 

117 

21.29 

47 

8.55 

23 

4.18 

12 

2.18 

13 

2.3 

XII  17 

472 

83 

17.59 

28 

5  94 

11 

2.33 

8 

1.69 

10 

2.1 

XIII  30 

576 

115 

20.10 

48 

8.40 

23 

4.02 

11 

1.93 

14 

2.4 

XIV  49 

475 

101 

21.26 

40 

8.42 

18 

3.79 

11 

2.31 

11 

2.3 

XV  65 

540 

110 

20.35 

47 

8.69 

20 

3.70 

14 

2.59 

13 

2.4 

XVI  76 

589 

113 

19.10 

45 

7.61 

19 

3.11 

14 

2.37 

13 

2.2 

XVII  73 

483 

93 

19.25 

40 

8.28 

20 

4.14 

10 

2.07 

10 

2.0 

XVIII  25 

549 

117 

21.29 

48 

8.73 

26 

4.73 

11 

2  01 

11 

2.0 

XIX  49 

561 

112 

19.94 

45 

8.01 

21 

3.74 

10 

1.78 

14 

2.4 

XX  8 

534 

109 

20.38 

42 

7.85 

14 

2.62 

14 

2.62 

15 

2.8 

XXI  59 

521 

100 

19.20 

37 

7.10 

18 

3.46 

8 

1.54 

11 

2.1 

XXII  22 

446 

106 

23.74 

48 

10.75 

24 

5.33 

12 

2.69 

12 

2.6 

XXIII  22 

492 

108 

21.92 

42 

8.53 

21 

4  26 

10 

2.03 

11 

22 

XXIV  51 

550 

115 

20.93 

46 

8.31 

24 

4.37 

10 

1.82 

12 

2.1 

XXV  56 

490 

102 

20.81 

39 

7.96 

16 

3.26 

12 

2.45 

11 

2.2 

514.87 

164.14 

74.81 

42.61 

47.7 

M  - 

20.5948 

M 

=  8.207 

M  zz 

3.7405 

M  zz 

:  2.1305 

M  = 

CO 

1 1 

n 

z=25 

n 

zr  20 

n 

zz  20 

n 

zz  20 

n 

—  2 

2*  a 

=z  29.448 

zz  10.825 

10.3700 

=  65110 

=  4.2 

2  a 

r  — 

24.88085 

9.16994 

8  7626 

5  501795 

3.58 

—  1  i  «/i.Pfc  - 

r  - 

|/  v.(n 

-1) 

24.5 

"  19.4 

19.4 

19.4 

19. 

r  ±  1.015 

z  +  0.473 

— 

±  0.452 

— 

+  0.284 

— 

±  o. 

R=r 

r 

z  +  0.203 

z  +  0.107 

_ 

+  0.102 

— 

±  0.064 

=  ±  < 

I /  n 

7 

Basal  ganglia 
+ 

prpus  callosum 
+ 

Insula. 

Corpus 

8. 

callosum. 

9. 

Basal  ganglia 

+ 

Insula. 

10. 

Insula. 

11. 

Basal  ganglia. 

12. 

Rest  of  the 

pallium. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

w. 

P. 

W. 

P. 

414 

75.34 

454 

77.18 

485 

81.00 

412 

82.40 

528 

78.67 

79 

13.82 

452 

79.10 

54 

12.86 

393 

78.99 

59 

12.14 

452 

79.55 

66 

11.78 

446 

79.61 

(76 

12.00 

507 

80.10 

p9 

12.55 

432 

78.62 

55 

11.66 

390 

82.68 

57 

11.72 

460 

80.50 

31 

12.84 

375 

78.93 

53 

11.65 

429 

79.36 

|)8 

11.49 

11 

1.86 

57 

9.63 

18 

3.04 

38 

6.42 

474 

80.11 

63 

10.97 

8 

1.66 

45 

9.32 

9 

1.86 

36 

7.45 

390 

80.73 

59 

12.56 

14 

2.55 

55 

10.01 

13 

2.37 

42 

7.64 

431 

78.44 

56 

11.75 

11 

1.93 

55 

9  79 

14 

2.49 

41 

7.30 

449 

79.92 

j»7 

12.53 

12 

2.24 

54 

10.11 

15 

2.81 

39 

7.29 

425 

79.48 

53 

12.09 

11 

2.11 

52 

9.98 

11 

2.11 

41 

7.87 

421 

80.82 

57 

12.55 

9 

2.02 

48 

10.75 

11 

2.46 

37 

8.29 

339 

75.94 

156 

13.04 

13 

2.64 

53 

10.76 

14 

2.84 

39 

7.91 

384 

78.00 

59 

12.56 

12 

2.18 

57 

10.37 

12 

2.18 

45 

8.19 

434 

78.99 

53 

12.85 

12 

2.45 

51 

10.40 

10 

2.04 

41 

8  36 

388 

79.15 

245.41 

21.67 

101  12 

24.20 

76.72 

1983.61 

J  M  I 

=  12.2705 

M 

-  2.167 

M  = 

=  10.112 

M 

--  2.420 

M 

—  7.672 

M  = 

=  79.34 

l  n 

=  20 

w  =  10 

n—  10 

n 

=  10 

n 

—  10 

n 

=  25 

=  10.9100 

- 

2.450 

=  3.664 

=  3.08 

=  4.52 

:  29.5656 

9.21895 

2  07025 

3.09618 

 2.6026 

3.8194 

24.982832 

19.4 

“  9.48 

“  9.48 

9.48 

9.48 

24.5 

=  ±  0.475 

=  ±  0.218 

=  ±  0.326 

Ö 

+1 

1 1 

:  ±  0  403 

_  ±  1  019 

=  ±  0.108 

=  ±  0.218 

=  ±  0.103 

=  ±  0.09 

:  ±  0.127 

-  ±  0.204 

Table  lil. 


Right 

Hemispheres 

of 

males. 

13. 

Lobus  frontalis. 

14. 

Gyrus  frontalis 

superior. 

15. 

Gyrus  frontalis 

médius. 

16. 

Gyrus  frontalis 

inferior. 

17. 

Gyrus  centralis 

anterior. 

18. 

Lobus  parif 
temporo 
occipitalis 

N°.  Age. 

W. 

P. 

w. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P 

I 

66 

158 

28.76 

38 

6.91 

54 

9.83 

30 

5.46 

34 

6.19 

253 

46. 

II 

36 

186 

31.62 

43 

7.31 

80 

13.60 

19 

3.23 

41 

6.97 

270 

45 

III 

26 

199 

33.23 

63 

10  52 

60 

10.02 

33 

5.51 

42 

7.01 

286 

47. 

IV 

76 

163 

32.60 

49 

9.80 

62 

12.40 

21 

4.20 

31 

6.20 

248 

49. 

V 

73 

223 

33.23 

70 

10.43 

89 

13.26 

24 

3.58 

40 

5.96 

305 

45. 

VI 

32 

185 

32.38 

53 

9.28 

68 

11.90 

33 

5.78 

31 

5.42 

267 

46 

VII 

150 

30.15 

34 

6.81 

63 

12.66 

24 

4.82 

29 

5.83 

243 

48 

VIII 

19 

188 

33.09 

54 

9.50 

74 

13  02 

28 

4.93 

33 

5.80 

264 

46 

IX 

23 

188 

33.56 

49 

8.75 

77 

13.73 

26 

4.64 

36 

6.42 

258 

46 

X 

48 

209 

33.02 

61 

0.64 

78 

12.32 

23 

3.63 

48 

7.58 

297 

46 

XI 

42 

165 

30.03 

45 

8.29 

66 

12.01 

27 

4.91 

27 

4.91 

267 

48 

XII 

17 

162 

34.34 

44 

9  33 

61 

12.93 

28 

5.94 

29 

6.15 

228 

48 

XIII 

30 

199 

34.82 

63 

11.02 

69 

12.07 

29 

5.07 

37 

6.47 

260 

45 

XIV 

49 

152 

32.00 

37 

7.89 

63 

13.26 

19 

3.99 

32 

6.74 

223 

46 

XV 

65 

183 

33.86 

49 

9.06 

72 

13  32 

26 

4.81 

36 

6.66 

246 

45 

XVI 

76 

185 

31.27 

50 

8.45 

74 

12.51 

23 

3.89 

38 

6.42 

289 

48 

XVII 

73 

145 

30.02 

44 

9.11 

49 

10.14 

21 

4.35 

31 

6.41 

244 

50 

XVIII 

25 

176 

32.03 

46 

8.37 

75 

13  65 

24 

4.37 

31 

5.64 

255 

46 

XIX 

49 

181 

32.22 

49 

8.72 

71 

12  64 

24 

4.27 

37 

6.59 

268 

47 

XX 

8 

179 

33.47 

50 

9.35 

68 

12.72 

29 

5.42 

32 

5.98 

246 

46 

XXI 

59 

166 

31.87 

43 

8.26 

64 

12.29 

23 

4.42 

36 

6.91 

255 

48 

XXII 

29 

134 

30.01 

34 

7  62 

54 

12  10 

19 

4.25 

27 

6.05 

205 

45 

XXIII 

22 

149 

30.25 

50 

10  15 

49 

10.00 

20 

4.06 

30 

6.09 

234 

47 

XXIV 

51 

174 

31  67 

43 

7.83 

74 

13.47 

20 

364 

37 

6.73 

259 

47 

XXV 

56 

170 

34.68 

47 

9.59 

66 

13.46 

19 

3.88 

38 

7.75 

217 

44 

804.18 

221.99 

309.49 

113.05 

158.88 

1177 

M  - 

32  1672 

M 

-  8.8706 

M  = 

r  12.376 

M 

-  4.522 

M 

=  6.3552 

M 

=  47 

n 

=  25 

n 

=  25 

n 

=  25 

§ 

II 

ts 

C71 

n  =  25 

n  =  i 

2.'  «  = 

32.6528 

r  22.6904 

■  22.25 

=  15.096 

=  12.0848 

=  31 

_  27.59161 

19.17383 

18.80125 

12.74012 

 10.221656 

26.7' 

24.5 

24.5 

24  5 

24.51 

24.5 

24 

ZI 

±  1.126 

±  0.778 

±  0.967 

±  0.520 

±  0.417 

±  1 

R 

X/'  n 

+  0.225 

±  0.156 

±  0.153 

±  0.104 

±  0.083 

±  0 

_ 

19. 

20. 

21. 

22. 

23. 

24. 

25. 

M  Lobus 

Gyrus  centralis 

Gyrus  parietalis 

Gyrus  parietalis 

Gyrus  supra- 

Gyrus 

Gyrus 

parietalis 

iparietalis. 

posterior. 

superior. 

inferior. 

marginalis. 

angularis. 

inferior 

posterior. 

r. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

p. 

20 

3.64 

31 

5.64 

1 

24 

4.08 

33 

5.61 

>0 

20.04 

33 

5.51 

36 

6.01 

50 

8.35 

18 

3.01 

21 

3.50 

11 

1.84 

i|19 

28.80 

34 

4.80 

44 

8.80 

51 

10.20 

20 

4.00 

23 

4.60 

8 

1.60 

i,|15 

21.60 

26 

3.87 

53 

7.89 

66 

9.83 

22 

3.28 

27 

4.02 

17 

2.53 

m 

21.87 

24 

4.20 

40 

7.00 

61 

10.68 

20 

3.50 

ƒ 

28 

4.90 

14 

2.45 

m 

22.81 

19 

3.82 

32 

6.43 

60 

12.26 

19 

3.82 

27 

5.42 

15 

3.02 

19 

20.94 

24 

4.22 

39 

6.86 

56 

9.86 

22 

3.87 

25 

4.40 

10 

1.76 

)9 

19.46 

24 

4.28 

39 

6.96 

46 

8.21 

20 

3.57 

18 

3.21 

9 

1.61 

H4 

21.17 

25 

3.95 

47 

7.42 

62 

9.80 

21 

3.32 

24 

3.79 

17 

2.69 

110 

20.02 

22 

4.00 

39 

7.10 

49 

8.92 

19 

3.46 

20 

3.64 

It 

2.00 

M 

20.99 

19 

4.03 

39 

8.27 

41 

8.69 

15 

3.18 

16 

3.39 

10 

2.12 

24 

21.70 

25 

4.37 

45 

7.87 

55 

9.63 

17 

2.98 

26 

4.55 

13 

2.27 

)5 

20.00 

18 

3.79 

30 

6.32 

47 

9  89 

17 

3.58 

23 

4.84 

7 

1.47 

)7 

19.79 

21 

3.89 

30 

5.55 

55 

10.18 

18 

3.33 

26 

4.81 

12 

2.22 

É0 

28.66 

27 

4.56 

38 

6.42 

76 

12.84 

21 

3.55 

33 

5.58 

21 

3.55 

1)7 

22.15 

22 

4.55 

38 

7.87 

47 

9.73 

17 

351 

22 

4  55 

8 

1.66 

MO 

20.02 

23 

4.19 

38 

6.91 

50 

9.10 

12 

2.18 

27 

4.91 

11 

2.00 

118 

21.00 

30 

5.34 

40 

7.12 

48 

8.54 

18 

3.20 

22 

3.92 

8 

1.43 

l!)6 

19.82 

25 

4.68 

36 

6.73 

45 

8.42 

17 

3.18 

19 

3.55 

10 

1.87 

M8 

22.66 

21 

4.03 

47 

9  01 

50 

9.60 

16 

3.07 

23 

4.42 

11 

2.11 

8)8 

21.95 

19 

4  26 

33 

7  39 

46 

10.30 

16 

358 

21 

4.70 

9 

2.02 

1)7 

19.69 

18 

3  65 

39 

7.92 

40 

8.12 

18 

3.65 

15 

3.05 

7 

1.42 

16 

21.11 

26 

4.73 

42 

7.64 

48 

4.74 

15 

2.73 

28 

5.10 

5 

0.91 

.1)8 

22.08 

21 

4.28 

36 

7.34 

51 

10.40 

16 

3.26 

22 

4.49 

13 

2.65 

! 

487.78 

106.72 

178.08 

222.29 

76.81 

99.34 

47.20 

*= 

z  21.2078 

M 

-  4.2688 

M 

zr  7.1232 

M 

ZZ  9.6648 

M 

zz  3.3395 

Mz 

=  4.3213 

M  z 

=  2.0522 

,'i  nr  23 

n  ==  25 

n  —  25 

n  7z  23 

n  zz  23 

n 

7=23 

n 

zz  23 

r  23.304 

zr  8.8064 

z  18.1296 

z  19.9852 

7z  6.6095 

— 

13.5935 

— 

10.1566 

19.68188 

7.4414 

15.319512 

16.89729 

5.5850 

11.4865 

8.5823 

— 

22.5 

24.5 

— 

24.5 

22.5 

22.5 

— 

22  5 

-  22.5 

= 

r  ±  0.874 

— 

±  0.304 

r  ±  0.625 

— 

±  0.751 

— 

±  0.248 

— 

±  0.502 

= 

±  0.381 

:  +  0.182 

z  ±  0.061 

r  ±  0.125 

7  ±0.156 

:  ±  0.051 

zz 

±  0.105 

zz 

±  0.079 

Table  III. 


Right 

26. 

27. 

28. 

29. 

Hemispheres 

Lohus 

Gyrus  temporalis  I. 

Gyrus  temporalis  II. 

Gyrus  temporalis  I 

of 

temporo-occipitalis. 

females. 

N°.  Age 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

w. 

p. 

I 

66 

II 

36 

III 

26 

166 

27.72 

30 

5.01 

36 

6.01 

27 

4.51 

IV 

76 

131 

26.20 

26 

5.20 

21 

4.20 

21 

4.20 

V 

73 

160 

23.84 

31 

4.62 

30 

4  47 

31 

4.62 

VI 

32 

142 

24.85 

27 

4.73 

26 

4.55 

26 

4.55 

VII 

132 

26.53 

24 

4.82 

21 

4.22 

25 

5.02 

VIII 

19 

145 

25.52 

30 

5.28 

28 

4.93 

28 

4  93 

IX 

23 

149 

26.60 

30 

5.35 

32 

5.71 

33 

5.89 

X 

48 

163 

25.75 

27 

4.27 

34 

5.37 

26 

4.11 

XI 

42 

158 

28.76 

36 

6.55 

34 

6.19 

25 

4.55 

XII 

17 

129 

27.35 

24 

5.09 

28 

5.94 

26 

5.51 

XIII 

30 

136 

23  80 

33 

5.77 

29 

5.07 

29 

5.07 

XIV 

49 

128 

26.88 

22 

4.63 

29 

6.10 

26 

5.47 

XV 

65 

139 

25.71 

25 

4.62 

30 

5.55 

24 

4.44 

XVI 

76 

149 

25.18 

31 

5.24 

30 

5.07 

26 

4.39 

XVII 

73 

137 

28.36 

22 

4.55 

25 

5.18 

20 

6.21 

XVIII 

25 

144 

26.21 

28 

5.10 

31 

5  64 

24 

437 

XIX 

49 

150 

26.70 

27 

4.81 

32 

5.70 

30 

5.34 

XX 

8 

139 

25.99 

26 

4.87 

30 

5.61 

28 

5.24 

XXI 

59 

137 

26.30 

24 

4.61 

26 

4.99 

24 

4.61 

XXII 

22 

107 

23.95 

19 

4.26 

23 

5.15 

18 

4.03 

XXIII 

22 

137 

27.81 

27 

5.48 

33 

6.70 

16 

3.25 

XXIV 

51 

143 

26.03 

25 

4.55 

34 

6.19 

21 

8.82 

XXV 

56 

109 

22.23 

19 

3.88 

27 

5.51 

17 

3.47 

598.27 

113.29 

124.05 

107.60 

M  =  26.01 17 

M  —  4.9356 

M  =  5.3935 

M  =  4.67 

n  =  23 

n- r  23 

n  =  23 

n  —  i 

2’«  — 26.4959 

=  9.6568 

=  12.2565 

=  13 

22.4726 

8.159995 

10  35674 

11.2 

—  22.5 

—  22.5 

-  22.5 

—  22 

=  ±  0.999 

=  ±  0.362 

=  ±  0.487 

=  ±  0 

R  -  ±  0.208 

=  ±  0.075 

=  ±0.101 

=  ±0 

Gyrus  cuneus. 


Gyrus  lingualis 

+ 


Gyrus  fusiform  is. 


Gyri  occipitalis  polares. 


w. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

23 

3.84 

24 

4.01 

27 

4.51 

19 

3.80 

21 

4.20 

24 

4.80 

Ü  19 

2.83 

24 

3.58 

25 

3  73 

1  22 

3.85 

24 

4  20 

19 

3.33 

24 

4.82 

24 

4.82 

15 

3.02 

19 

3.34 

18 

3.17 

23 

4.05 

18 

3.21 

23 

4.10 

14 

2  50 

23 

3.63 

30 

4.74 

24 

3.79 

20 

3.64 

20 

3.64 

22 

4.00 

16 

3.39 

19 

4.03 

16 

3.39 

if  12 

2.10 

18 

3.25 

16 

2.80 

\  17 

3.58 

19 

3.99 

15 

3.16 

!  24 

4.44 

20 

3.70 

16 

2.96 

21 

3.55 

24 

4  06 

17 

2.87 

20 

4.14 

21 

4.34 

20 

4.14 

24 

4.37 

23 

4  19 

24 

4.37 

23 

4.09 

21 

3.74 

18 

3.20 

19 

3.55 

22 

3.74 

14 

2.61 

22 

4.22 

26 

461 

15 

2.88 

17 

3  81 

21 

4.70 

9 

2.02 

• 

20 

4  06 

22 

4.47 

19 

3.86 

14 

2.55 

29 

5.28 

20 

3.64 

14 

2.86 

23 

4.69 

10 

2.04 

83.67 

95.25 

77.67 

M  =  3.6378 

M  — 4.1413 

M  =  3.377 

? 

n  —  23 

n  —  23 

n  —  23 

=  10.8522 

=  9.3713 

-  14.267 

 9. 170109 

7.9187 

12  0556 

I 

22.5 

—  22.5 

—  22.5 

1 

—  +  0.430 

=  ±  0.351 

=  ±  0.536 

—  ±  0.09 

=  +  0.073 

=  ±  0.112 

Table  IV. 


1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

Left 

Hemispheres 

Hemisphere. 

Rhinencephalon 

T 

Rhinencephalon. 

Gy 

rus 

Gyrus 

Gyrus  ‘ 

of 

Basal  ganglia. 

subfrontalis. 

suhparietalis. 

Hippocar  'i 

males. 

N°. 

Age. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

p. 

W. 

p. 

W. 

I 

67 

569 

115 

20.44 

< 

II 

54 

699 

154 

22.02 

III 

59 

638 

145 

22.76 

IV 

15 

745 

154 

20.36 

V 

25 

674 

150 

22.21 

VI 

20 

663 

127 

19.17 

52 

7.85 

27 

4.07 

12 

1.81 

14 

2.; 

VII 

16 

656 

128 

19.45 

53 

8.06 

22 

3.34 

16 

2.43 

17 

2.1 

VIII 

18 

712 

139 

19.46 

56 

7.84 

27 

3.78 

13 

1.82 

16 

2.i 

IX 

48 

577 

117 

20.24 

48 

7.30 

22 

3.81 

10 

1.73 

16 

2./ 

X 

24 

721 

125 

17.37 

47 

6.53 

17 

2.37 

12 

1.67 

17 

2.5 

XI 

23 

604 

124 

20.52 

44 

7.28 

21 

3.47 

10 

1.66 

13 

2  i 

XII 

22 

566 

115 

20.35 

43 

7.61 

18 

3.19 

11 

1.95 

13 

2  ) 

XIII 

56 

616 

119 

19.28 

55 

8.91 

25 

4.05 

16 

2.50 

14 

2  i 

XIV 

64 

542 

113 

20.84 

46 

8.48 

23 

4.14 

10 

1.84 

13 

2  1 

XV 

50 

567 

107 

18.83 

41 

7.22 

21 

3.70 

11 

1.94 

10 

1  ) 

XVI 

25 

684 

139 

20.29 

67 

9.78 

35 

5.01 

16 

2.34 

17 

2  S 

XVII 

24 

621 

120 

19  32 

50 

8.05 

22 

3.54 

13 

2.09 

15 

2  2 

XVIII 

80 

558 

115 

20.58 

45 

8.06 

23 

4.12 

12 

2.15 

H 

17 

XIX 

30 

687 

141 

20.52 

63 

9.17 

31 

4.51 

10 

2.62 

14 

2  4 

XX 

40 

665 

136 

20.40 

51 

7.65 

24 

3.60 

14 

2.10 

13 

1 15 

XXI 

40 

586 

121 

20.63 

48 

8.18 

19 

3.24 

15 

2.56 

14 

2« 

XXII 

19 

552 

107 

19.37 

40 

7.24 

14 

253 

12 

2.17 

14 

2jB 

XXIII 

67 

488 

97 

19.89 

38 

7.79 

19 

3.90 

9 

1.85 

10 

2£ 

XIV 

22 

607 

119 

19.63 

48 

7.92 

18 

2.97 

16 

2.64 

14 

2| 

XXV 

61 

484 

101 

20.90 

40 

8.28 

17 

3.52 

9 

1.86 

15 

31) 

504.83 

159.20 

72.86 

41.82 

46  5 

M  . 

=  20.1948 

M 

=  7.96 

M  : 

=r  3.643 

M  : 

=  2.091 

M: 

=  2'fc 

n  =  25 

n  —  20 

n  —  20 

n  =  20 

n=| 

a  zz 

19.3160 

=  9.66 

=  9.32 

=  5.564 

=1 

V 

a 

16.32192 

8.1527 

7.8754 

4.70158 

3 '14 

—  i  i  W/lTv  \/ 

- -  r 

/X  n(n—l) 

24.5 

—  19.4 

"  19.4 

"  194 

1 

=  ±  0.066 

I 

=  ±  0.420 

— 

±  0.406 

zn 

±  0.242 

i  J 

H  —  — 

p 

—  —  + 

0.666 

-  +  0.133 

=  +  0.095 

7 

+  0.092 

_ 

+  0.055 

±) 

|x  n 

5 

— # 

! — - - — 

7. 

Basal  ganglia 

porpus  callosum 

4* 

Insula. 

8. 

Corpus  callosum. 

9. 

Basal  ganglia 
+ 

Insula. 

10. 

Insula. 

Basal 

11. 

ganglia. 

12. 

Eest  of 

the  pallium. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

p. 

451 

79.18 

542 

77.52 

493 

77.40 

584 

78.25 

519 

76.81 

75 

11.32 

536 

80.93 

*75 

11.40 

528 

80.25 

*83 

11.60 

571 

80.04 

*69 

11.92 

460 

79.58 

78 

10.84 

595 

82.70 

80 

13.24 

480 

79.44 

Il72 

12.74 

449 

79.47 

j  64 

10  36 

497 

80  51 

[67 

12.36 

429 

79.15 

■66 

11.61 

459 

80.78 

Ü72 

10.51 

11 

1.61 

61 

8.91 

17 

2.48 

44 

6.42 

545 

79.53 

«70 

11.27 

12 

1.93 

58 

9.34 

14 

2.25 

44 

7.08 

500 

80.50 

70 

12.53 

13 

2  33 

56 

10.02 

13 

2.33 

43 

7.70 

443 

79  30 

*478 

1 1.35 

14 

2  04 

64 

9.31 

20 

2.91 

44 

6  40 

545 

79.30 

'85 

12.75 

17 

2.55 

68 

10.20 

16 

2.40 

52 

7.80 

529 

79.40 

«73 

12.45 

13 

2.22 

60 

10.23 

13 

2.22 

47 

8.01 

464 

79.11 

§67 

12.13 

10 

1.81 

57 

10.32 

16 

2.90 

41 

7.42 

444 

80.36 

»58 

11.89 

11 

2.26 

48 

9.84 

14 

2.87 

34 

6.97 

391 

80.15 

1)71 

11.72 

14 

2.31 

57 

9.41 

13 

2.14 

44 

7.26 

487 

80.35 

161 

12.63 

8 

1.66 

53 

10.97 

12 

2.48 

41 

8.49 

383 

79.28 

1 

236.62 

20.72 

98.55 

24.98 

73.55 

1989.29 

M 

=  11.83 

M 

=  2.072 

M 

=  9.855 

M  =  2.498 

M 

=  7.355 

M: 

=  79.5726 

s 

II 

bS 

o 

w  =  10 

M  =  10 

n  =  10 

n  —  10 

n  =  25 

=  12.66 

=  2.62 

=  4.93 

=  2.372 

=  5.29 

=  21.7278 

10.6977 

2.2139 

 4  16585 

1.90434 

_  4.47005 

18.35998 

—  19.4 

—  9.48 

9.48 

“  9.48 

—  9.48 

"  24.5 

=  ±  0.551 

=  ±  0.233 

=  ±  0.439 

=  ±  0.201 

—  ±  0.471 

=  ±  0.749 

J 

=  ±  0.125 

■ 

-  ±  0.073 

=  ±  0.14 

=  ±  0.064 

=  ±0.15 

=  ±0.14 

Winkler  III. 
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Table  IV. 


13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

18. 

Left 

Hemispheres 

Lobus  frontalis. 

Gyrus  frontalis 

Gyrus  frontalis 

Gyrus  frontalis 

Gyrus 

centralis 

Lobus  parieta 

of 

superior. 

médius. 

inferior. 

anterior. 

temporo 

! 

occipitalis. 

males. 

N°.  Age. 

W. 

p- 

W. 

P. 

W. 

p. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P.  , 

I 

76 

177 

31.15 

46 

8.10 

62 

10  91 

24 

4.22 

46 

8.10 

273 

48.C 

II 

45 

224 

32.43 

54 

7.72 

79 

11.30 

42 

6.01 

47 

6  72 

315 

45.( 

III 

50 

208 

32.66 

49 

7.69 

68 

10.67 

42 

6.59 

46 

7.22 

278 

43.6 

IV 

15 

228 

30  55 

69 

9.25 

69 

9.25 

39 

5.22 

52 

6.96 

357 

47.8 

V 

25 

205 

30.34 

54 

7.99 

59 

8.73 

47 

6.96 

44 

6.51 

312 

46.1, 

VI 

20 

213 

32.16 

56 

8.46 

70 

10.57 

39 

5.89 

49 

7.40 

323 

48.rJ 

VII 

16 

214 

32.53 

52 

7.90 

60 

9.12 

42 

6.38 

50 

7.75 

315 

47.8, 

VIII 

18 

223 

31.22 

61 

8.54 

75 

10.5 

38 

5.32 

49 

6.86 

347 

48.5 

IX 

48 

177 

30.62 

49 

8.47 

(56 

11.42 

23 

3.98 

38 

6.57 

282 

48.; 

X 

24 

253 
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XIV 
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XV 
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temporo-occipitalis. 

27. 

Gyrus  temporalis  I. 

28. 

Gyrus  temporalis  II. 

29. 

Gyrus  temporalis  II 
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P. 

W. 

P. 

W. 

P. 

W. 

P-  1 
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76 

II 

45 

III 

59 

IV 

15 
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24.52 
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4.69 

48 
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30 

4.02 
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25 
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20 
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18 
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X 

24 

179 

24.88 

39 

5.42 

30 

4.17 

50 

6.95 

XI 

23 
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XII 
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5.99 

38 

6.17 

32 

5.18 
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50 
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19 
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22 
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34 
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61 
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5.80 

32 

6.61 

22 
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Gyrus  fusiformis. 

Gyri  occipitales  polares 

W. 

P. 

W. 

P. 

I 
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2.86 

25 
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INFLUENCE  DES  SYSTÈMES  NERVEUX  CENTRAL 
ET  PÉRIPHÉRIQUE  SUR  LA  RESPIRATION. 


(Traduit  d’ après  le  Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde  1901,  XXXVII"  29). 


INFLUENCE  DES  SYSTÈMES  NERYEUX  CENTRAL  ET 
PÉRIPHÉRIQUE  SUR  LA  RESPIRATION. 


M.  Winckler  communique  à  l’assemblée  les  résultats  d’expériences 
effectuées  par  lui  et  par  le  Dr.  Beyer  man.  Ils  sont  aussi  l’objet  d’une 
communication  qu’il  fait,  au  nom  du  Dr.  Beyer  man,  à  la  séance  du 
20  avril  de  l’académie  royale  des  sciences  d’Amsterdam. 

Winckler  et  Wiardi  Beckman  ont  déjà  annoncé  que  la  foradi- 
sation  de  la  région  latérale  de  la  circonvolution  précruciale  détermine  des 
inspirations  forcées  avec  accélération  du  rythme  de  la  respiration. 

Les  mêmes  observateurs  ont  maintenant  reconnu  que  l’excitation  des 
parties  tout  à  fait  proximales  de  cette  zone  de  l’écorce  cérébrale  accélère 
le  rythme  respiratoire  (ou,  lorsqu’il  est  déjà  très  rapide,  accroît  l’extension 
des  mouvements  respiratoires),  tandis  que  la  faradisation  des  régions  qui 
l’entourent  du  côté  postérieur  détermine  des  inspirations  forcées. 

Un  centre  costical  distinct,  pour  l’accélération  de  la  respiration  se 
trouve  donc  en  avant  du  centre  pour  les  inspirations  forcées  ;  les  deux 
ont  été  constatés  dans  la  zone  latérale  de  la  circonvolution  précruciale. 

Ils  ont  pu  ensuite,  comme  Spencer,  suivre  les  voies  issues  de  ces 
centres,  au  moyen  de  la  faradisation  locale  de  coupes  horizontales  et  fron¬ 
tales  du  arveau,  aussi  bien  dans  la  corona  radiata  que  dans  la  capsule 
interne.  La  localisation  signalée  ci  dessus  se  confirme  ainsi  davantage. 
Ou  obtient  des  inspirations  forcées  par  la  faradisation  d’une  série  de  points 
situés,  dans  les  coupes  horizontales  à  peu  près  au  milieu  de  la  corona 
radiata  ou  de  la  capsule  interne,  et  dans  les  coupes  frontales  dans  le  pied 
pédonculaire. 

On  atteint  en  ces  points  le  prolongement  Centrale  des  pyramides  et, 
après  enlèvement  de  l’hémisphère,  on  peut  encore  déterminer  la  modifica¬ 
tion  respiratoire,  en  même  temps  qu’une  rétraction  de  la  nuque,  un 
redressement  de  la  queue  et  l’émission  d’urine  en  jet,  par  l’excitation 
du  faisceau  pyramidal. 

L’accélération  de  la  respiration  s’obtient  par  la  faradisation  d’une 
série  de  points  toujours  situés,  dans  les  coupes  horizontales,  du  côté  pro- 
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ximal  des  premiers,  aussi  bien  dans  la  coronata  radiata  que  dans  les  étages 
supérieurs  de  la'  capsule  interne.  Sur  les  coupes  frontales,  la  région  dont  la 
faradisation  est  suivie  d’une  accélération  respiratoire,  se  trouve  du-dessus 
de  la  précédente,  du  côté  latéro-ventral  de  la  tête  du  noyau  caudé.  La  voie 
accélératrice  des  mouvements  respiratoires  partie  de  la  zone  proximale  de 
l’écorce  traverse  donc  la  corona  radiata,  pour  passer  dans  le  pied  antérieur 
de  la  capsule  interne,  intérieurement  par  rapport  au  prolongement  central  de 
la  pyranaide,  d’abord  du  côté  latéral,  puis  du  côté  ventral  du  noyau  caudé. 

Les  auteurs  laissent  en  suspens  la  question  de  savoir  si  cette  voie, 
qu’ils  n’ont  pu  poursuivre  plus  loin  malgré  de  nombreuses  tentatives,  ne 
s’interrompt  pas  dans  les  ganglions  de  la  base.  Ils  se  contentent  d’indiquer 
que  Spencer  a  cru  avoir  réussi  à  la  suivre  jusqeu  dans  le  voisinage  du 
noyau  gris  du  3e  ventricule,  où  elle  aboutirait  au  centre  d’accélération 
respiratoire  connu  depuis  Christian i. 

Dans  les  coupes  horizontales,  qui  rencontrent  les  parties  supérieures 
de  la  capsule  interne,  on  trouve  deux  régions  encore  dont  la  faradisation 
retentit  sur  la  respiration.  Celle-ci  se  ralentit,  quand  on  excite  la  zone 
la  plus  proximale  de  la  substance  blanche  de  la  partie  antérieure  de  la 
capsule  interne  ;  par  contre,  la  faradisation  de  la  région  la  plus  caudale 
de  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne,  jusqu’à  la  corne  inférieure 
et  jusqu’à  l’origine  de  la  corne  d’ Ammon,  donne  lieu  à  un  fort  ralentis¬ 
sement  et  même  à  l’arrêt  des  mouvements  en  expiration. 


BOEKAANKONDIGING. 


(Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde,  1901,  XXXVII  2,  1894). 


L.  Loewenfeld,Der  Hypnotismus.  Handbuch  der 
Lehre  von  der  Hypnose  und  der  Suggestion 
mit  besonderer  Berücksichtigung  ihrer  Be¬ 
deutung  für  Medicin  und  Rechtspflege.  Wies¬ 
baden,  1901. 


Ce  n’est  pas  sans  hésitation  qu’on  prend  en  main  un  nouveau  manuel 
sur  l’hypnose,  quand  on  est  tenu  par  son  devoir  de  s’assimiler  la  littérature, 
qui  grossit  sans  cesse,  de  l’hypnotisme.  Le  rapporteur,  pour  sa  part  ne  s’est 
pas  toujours  senti  intéressé  par  les  publications  parues  dans  ces  dernières 
années  sur  ce  sujet  cependant  si  important:  la  Bibliographie  de  Dessoir 
énumère  812  numéros,  Löwenfeld  en  signale  à  peu  près  300  postérieurs 
à  1890.  La  plupart  de  ces  publications  n’étaient  pas  riches  de  contenu. 

Le  manuel  qui  paraît  de  Löwenfeld  constitue  une  honorable  excep¬ 
tion;  il  se  caractérise  par  quelques  particularités  qui  le  rendent  digne  de 
lecture  et  qui  m’engagent  à  le  présenter  aux  lecteurs  de  cette  Revue. 

On  éprouve,  quoi  qu’on  fasse,  une  impression  agréable  de  voir  un  livre 
débutes  par  une  définition  précise  des  idées  que  l’auteur  se  propose  d’en¬ 
visager  dans  le  cours  de  son  exposé  et,  si,  par  la  suite,  l’auteur  s’en  tient 
exactement  aux  définitions  préalablement  établies,  on  lui  en  sait  gré.  Le 
livre  de  Löwenfeld  a  ces  mérites. 

Après  un  résumé,  qui  prend  35  pages,  de  l’histoire  de  l’hypnotisme, 
viennent  trois  chapitres  à  peu  près  exclusivement  consacrés  à  définir  les 
termes  suggestion,  suggestibilité,  hypnose,  en  concordance  avec  les  hypo¬ 
thèses  multiples  et  contraires  qui,  malgré  qu’elles  soient  fondées  sur  le 
même  ensemble  de  faits  actuellement  connus  de  tous,  ont  introduit,  une 
grande  confusion  dans  les  idées  fondamentales. 

Les  définitions  obtenues  par  la  discussion  des  hypothèses  courantes 
sont  quelquefois  un  peu  longues  ;  mais  l’auteur  s’y  tient  fidèlement,  ce  qui 
constitue  un  mérite  inappréciable  dans  un  domaine  où  souvent  des  termes 
comme  suggestion  et  hypnose  sont  pris  dans  des  sens  tout  différents  au 
cours  de  deux  chapitres  qui  se  suivent. 

Par  suggestion,  Löwenfeld  comprend:  „la  représentation  d’un  état 
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psychique  ou  psycho-physique  (Thatbesta.nd)  qui,  par  suite  d’une  restriction 
ou  d’une  suppression  des  fonctions  d’association,  entraîne  un  résultat  extraor¬ 
dinaire  par  la  réalisation  de  cet  état’’.  Une  définition  embrouillée,  mais 
soigneusement  expliquée  et  bien  défendue,  avec  laquelle  concorde  plus  o  u 
moins  celle  de  suggestibilité  :  „la  propriété  de  tout  homme  normal  de  pos¬ 
séder  un  faible  pouvoir  d’association  vis-à-vis  de  certaines  représentations 
et,  en  conséquence,  de  les  accepter  sans  discussion”. 

L’hypnose  est  pour  Löwenfeld  un  sommeil  incomplet,  et  la  produc¬ 
tion  chez  les  individus  normaux  de  cet  état,  à  l’aide  de  divers  artifices 
appropriés  (à  lire  dans  l’original)  dépend  de  la  réceptivité  du  sujet.  Elle  est 
très  variable.  De  50  pour  cent  (Binswanger)  à  100  pour  cent  (Vogt). 

Les  divers  phénomènes  qui  apparaissent  au  cours  des  degrés  successifs 
de  ce  sommeil  incomplet,  degrés  qu’il  distingue  d’après  la  classification  de 
Jorel  en  „sommolence,  hypotaxie  et  somnambulisme”,  sont  décrits  comme 
symptômes  de  l’hypnose  normale. 

Successivement  sont  ainsi  décrits  les  modifications  qu’on  peut  immé¬ 
diatement  comprendre  comme  le  résultat  d’un  affaiblissement  des  fonctions 
d’association  et  qui  se  présentent  par  la  suite  comme  des  modifications  des 
déterminations  volontaires  (depuis  l’affaiblissement  de  la  volonté  juqu’à 
l’aboulie),  des  modifications  (souvent  une  exagération)  de  la  suggestibilité, 
de  la  mémoire,  du  contact  avec  le  monde  extérieur,  du  pouvoir  d’observa¬ 
tion  (les  hallucinations  et  ce  qu’on  appelle  les  hallucinations  négatives  font 
l’objet  d’un  chapitre  spécial),  de  la  sensibilité  et  de  comportement.  La 
description  des  réflexes,  du  comportement,  des  appareils  circulatoire,  respi¬ 
ratoire  et  vaso-moteur,  de  la  sécrétion  et  du  métabolisme  occupe  la  fin  du 
même  chapitre. 

A  côté  de  cette  hypnose  normale,  il  se  présente  des  états  pathologiques 
que  fait  quelquefois  apparaître  le  sommeil  hypnotique.  L’un  d’entre  eux 
est  l’hypnose  pathologique,  souvent  observée  chez  des  sujets  hystériques. 
De  même  la  fascination,  le  somnambulisme  artificiel  sans  suggestibilité 
exagérée  et  le  sommeil  de  Yoga  rentrent  dans  cette  catégorie  d’hypnoses 
spéciales.  L’influence  de  l’hypnose  ne  cesse  pas,  chez  les  individus  normaux, 
avec  la  fin  du  sommeil.  Les  phénomènes  qui  se  présentent  ensuite,  résul¬ 
tats  de  cet  état  antérieur,  les  phénomènes  post-hypnotiques  (exécution 
ultérieure  d’un  acte  suggéré  pendant  le  sommeil  hynpotique,  etc.)  sont 
esquissés  en  même  temps. 

Immédiatement  après  vient  une  discussion  des  phénomènes  anormaux 
du  somnambulisme. 

Löwenfeld  y  range  : 

1°.  L’extra-lucidité  (vision  avec  les  yeux  fermés  ou  d’objets  recouverts). 

2°.  La  transposition  des  organes  sensoriels. 

3°.  La  vision  ou  l’audition  à  distance. 

4°.  La  transmission  de  pensées  sans  intervention  des  organes  de  sens 
(télépathie). 
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5°.  La  clairvoyance  (dans  le  temps).  Les  pressentiments  et  tutti  quanti. 

6°.  L’usage  de  langues  étrangères  qu’on  n’a  jamais  apprises. 

Un  passage  au  crible  des  faits  rapportés  ne  permet  pas  à  L  ö  w  e  n  f  e  1  d 
d’admettre  ou  de  nier  péremptoirement  la  possibilité  de  semblables  phéno¬ 
mènes.  Il  incline  à  rejeter  l’existence  d’un  certain  nombre  d’entre  eux,  il 
accepte  la  possibilité  d’autres. 

Suivent  les  états  voisins  de  l’hypnose.  Le  noctambulisme,  le  somnam¬ 
bulisme  hystérique  spontané,  la  léthargie,  le  sommeil  lui-même,  l’hypnose 
chez  les  animaux,  sont  traités  avant  qu’on  aborde  le  chapitre  de  conclusion, 
intitulé  „Theoretisches”. 

En  considérant  l’hypnose  comme  un  sommeil  incomplet,  Löwenfeld, 
tout  comme  ses  prédécesseurs,  s’oblige  à  chercher  son  point  de  départ  dans 
la  théorie  du  sommeil.  Pour  lui,  le  sommeil  est  déterminé,  en  partie  par 
des  facteurs  chimiques  (excès  de  produits  de  désassimilation  ou  manque 
de  substances  indispensables  à  l’activité),  en  partie  par  des  causes  physio¬ 
logiques  (anémie  cérébrale  somnifère)  et  aussi  par  des  facteurs  psychiques 
(représentation  du  sommeil);  il  est  à  priori  toujours  incomplet  (rêves,  etc.). 

Cela  posé,  Löwenfeld,  se  fondant  sur  le  parallélisme  psycho-physique 
qu’il  admet,  élargit  ses  considérations  et  refuse  d’admettre  une  distinction 
tranchée  entre  les  phénomènes  conscients  et  les  phénomènes  inconscients. 
Il  en  vient  bien  à  défendre  l’acception  d’une  conscience  supérieure  et  d’une 
sub.  conscience.  Mais  il  le  fait  à  sa  manière,  sans  admettre  deux  ou  plu¬ 
sieurs  moi  dans  l’homme.  Il  maintient  quand  même  l’unité  de  la  person¬ 
nalité.  Löwenfeld  se  sépare  ainsi  de  Dessoir  et  Si  dis,  dont  il  paraît 
beaucoup  estimer  les  opinions.  Le  moi  inconscient  de  S  i  d  i  s,  stupide,  dépourvu 
de  sens  critique,  crédule,  servile  et  lâche,  sans  moralité,  capable  de  voler 
sans  scrupule,  d’empoisonner,  d’assassiner  ses  meilleurs  amis.,  etc.,  ne  trouve 
pas  en  Löwenfeld  un  défenseur,  pas  plus  que  le  dédoublement  de  la 
personnalité. 

Il  ne  veut  même  pas  identifier  complètement  la  sub-conscience  avec 
l’ensemble  des  phénomènes  conscients  se  produisant  dans  l’état  d’hypnose. 
Löwenfeld  semble  quelque  peu  sensible  aux  objections  que  les  psycho¬ 
logistes  ont  faites  à  la  subconscience,  cette  conscience  inconsciente  qui, 
selon  les  cas,  a  de  la  mémoire  ou  n’en  a  pas. 

Quoiqu’il  en  soit,  le  chapitre  est  agréablement  écrit  et  si,  à  mon  sens,  il 
porte  le  stigmate  de  la  faute  originelle,  qui  paraît  permise  en  ces  matières, 
il  n’en  résulte  pas  le  même  désagrément  que  dans  beaucoup  de  disaissions 
de  ce  genre  :  c’est  peut-être  qu’on  n’y  parle  pas  de  phénomènes  psychiques 
inconscients  et  que  l’expression  de  représentation  inconsciente  ne  constitue 
pas  la  chaîne  et  la  trame  de  l’explication. 

Les  chapitre  de  la  fin:  la  suggestion  en  médecine,  sur  la  place  publique, 
comme  moyen  d’enlever  les  masses,  sont  bien  écrits. 

En  médecine,  Löwenfeld  voit  une  application  de  l’hypnose  seulement 
et  partiellement  pour  la  réalisation  de  suggestions  thérapeuthiques  données  ; 
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il  trouve  une  importance  aussi  grande  à  l’emploi  de  l’hyperamnésie  hypno¬ 
tique  pour  améliorer  des  amnésies,  et,  d’autre  part,  pour  révéler  au  médecin 
des  périodes  maladives  inconnues  du  malade  à  l’état  de  veille. 

J’ai  ainsi  donné  un  court  résumé  du  nouveau  manuel,  qui,  bien  ordonné 
et  clairement  écrit,  présente  un  aperçu  convenable  de  la  question  de  l’hyp¬ 
nose  et  qui  mérite  d’être  compté  parmi  les  manuels  les  plus  recommandables. 


Ueber  Tabes  und  Paralyse.  Anatomisch-klinische 
Vorträge  aus  dem  Gebiete  der  Nerven  pathologie 
von  Dr.  Karl  Schaffer.  Jena,  Gustaf 
Fischer.  1901. 

De  bedoeling  van  den  schrijver  met  deze  voordrachten  is,  blijkens 
zijn  voorrede,  een  bijzondere.  Een  monographie  over  tabes  wenscht  hij  niet 
te  geven.  Evenmin  een  hand-  of  leerboek.  Ook  wenscht  bij  hen  niet  de 
plaats  aangewezen  te  zien,  die  de  leçons  der  Frans  ehe  school  tusschen 
monographie  en  handboek  in,  ingenomen  hebben.  In  samenhang  met  den 
aard  van  het  klinisch  materiaal,  dat  hem  ten  dienste  stond,  wenscht  hij 
deze  voordrachten  meer  te  doen  naderen  tot  het  systematisch  handboek, 
en  toch  zich  hier  en  daar  het  recht  voor  te  behouden,  om  op  de  door 
hem  bewerkte  détails  in  te  gaan,  en  dus  voor  sommige  gedeelten  mono¬ 
graphie  te  zijn. 

Het  is  daardoor  eenigszins  bezwaarlijk  om  zich  een  juiste  voorstelling 
te  maken,  van  wat  Schaffer  eigenlijk  beoogt.  Als  handboek  schiet  zijn 
boek  stellig  te  kort  —  vooral  in  het  klinische  gedeelte.  Als  overzichtelijke 
bewerking  van  de  anatomische  veranderingen  der  achterstrengen  bij  tabes, 
heeft  het  hier  en  daar  zeer  keurige  bladzijden.  Ik  zal  dit  gedeelte  op  den 
voorgrond  stellen,  omdat  het  mij  toeschijnt,  dat  de  derde  tot  vijfde  voor¬ 
lezing  mee  behooren,  tot  het  zeer  goede,  wat  in  de  tabes-literatuur  voor¬ 
komt,  hoewel  bij  mij  de  vraag  rijst,  of  dit  deel  door  monographische 
bewerking  nog  niet  beter  zou  zijn  uitgevallen. 

Schaffer  gaat  uit  van  de  neuronenleer,  schildert  in  de  eerste  voor¬ 
lezing,  den  neuron,  zooals  men  zich  dien  volgens  de  zilvermethode  dacht, 
beschrijft  dan  de  door  Apathy-Bethe  in  die  leer  voorgeslagen  wijzigingen, 
stelt  de  continuïteitsleer  der  fibrillen  een  oogenblik  tegenover  de  leer  der 
vrij  eindigende  uitloopertjes.  Hij  vergelijkt  dan  de  beide  hypothesen  met 
de  resultaten  der  secundaire  degeneratie  en  met  die  der  embrynale  merg- 
schede-ontwikkeling,  en  hij  eindigt,  zooals  te  verwachten  was  met  het 
vasthouden  van  den  neuron  als  physiologische  eenheid,  ook  wanneer  hij  hem 
als  anatomische  eenheid  misschien  zou  moeten  loslaten. 
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De  schildering  van  die  physiologische  eenheid  is  echter  min  of  meer 
bijzonder.  In  het  cellichaam  ziet  hij  een  trophisch.  centrum  voor  den  neuron, 
maar  onder  de  meest  noodzakelijke  voor  waarden  voor  het  trophisme  rekent 
hij  de  doorstrooming  door  prikkels  van  den  neuron.  De  cel  kan  acuut, 
maar  ook  chronisch  te  gronde  gaan.  Dan  volgt  acute  neuron-necrose  of 
-degeneratie,  of  wel  chronische  neuron-necrose  of  enkelvoudige  atrophie. 
Deze  door  den  Schrijver  „ individueel  celtrophismus”  genoemde  eigenschap 
is  weder  niet  uitsluitend  aan  het  cellichaam  gebonden,  want  de  doorsnijding 
van  den  axon  oefent  een  gewichtigen  invloed  daarop  uit,  bepaaldelijk  op 
het  daarbinnen  gelegen  tigroïd.  Ook  hier  geldt,  dat  de  aanwezigheid  van 
de  voor  het  cellichaam  noodige  irritaties  in  een  neuron,  de  noodzakelijke 
voorwaarde  is,  welke  bestaan  moet,  wil  niet  het  „individueel  neurontrophismus” 
beschadigd  worden.  Men  voelt  reeds  hieruit,  dat  de  schrijver  een  zeker 
verband  tusschen  functie  en  trophismus  niet  durft  wegcijferen,  hoewel  hij 
desondanks  een  scherpe  tegenstelling  tusschen  functie  en  trophismus  blijft 
handhaven. 

Naast  het  individueele  cel-trophismus,  staat  nu  het  „systeem trophismus”, 
wanneer  na  beleediging  van  één  systeem  het  getroffene  te  gronde  gaat  en 
een  ander  daarop  volgend  in  zijn  val  medesleept.  Gaat  op  den  val  van 
een  motorisch  systeem  een  volgend  eveneens  motorisch  systeem  te  niet, 
dan  spreekt  de  schrijver  van  homoloog  systeemtrophismus,  is  het  tweede 
te  gronde  gaand  systeem  een  sensibel  systeem  dan  noemt  hij  dit  een 
heteroloog  systeem-atrophie.  Een  atrophie  van  periphere  motorische  syste¬ 
men  na  pyramiden-degeneratie  is  dus  homoloog,  na  een  degeneratie  der 
achterwortels  is  zij  heteroloog  systeem -trophismus.  Men  voelt  dat  die  onder¬ 
scheidingen  van  het  trophismus  niet  afdoende  mogen  heeten  en  dat  het 
bijv.  niet  gewenscht  is  om  de  atrophie  van  de  lemniscus-vezels  bij  schors- 
verwoesting,  en  die  der  peripheer  motorische  neuronen  na  achterwortellijden, 
beiden  met  denzelfden  naam  van  heteroloog  systeemtrophismus  te  bestem¬ 
pelen. 

Na  deze  algemeenheden  (handboek  of  monographie?)  beschrijft 
Schaffer  den  bouw  der  sensibele  of  centripetale-neuronen.  Eerst  de  ver¬ 
schillende  structuur  der  cellen  in  de  spinale  ganglia,  dan  de  achterwortels. 
De  durale  scheede  dier  wortels  wordt  beschreven,  en  reeds  hier  den  nadruk 
gelegd  op  de  beteekenis  der  sedert  Nageotte  bekende  interstitieele 
neuritis  van  het  in  den  dura-ring  gevatte  wortelstuk,  voor  de  anatomie 
van  tabes.  Dan  de  insnoering,  de  taille,  die  de  achterwortel  bij  de  intrede 
in  den  achterstreng  door  de  pia  mater  ondergaat.  Daarbij  maakt  hij  de 
meening  van  Obersteiner-Redlich  tot  de  zijne,  dat  deze  insnoeringen 
geen  artefacta  zijn,  hoewel  het  hoofdbezwaar,  dat  zij,  die  er  artefacta  in 
zien  aan  voeren,  niet  aangeraakt  wordt.  Want  het  is  niet  de  harding  der 
medulla,  die  men  er  voor  aansprakelijk  stelt,  maar  de  harding,  verricht, 
niet  in  situ,  maar  na  uitneming  van  het  orgaan,  dat  door  zijn  elasticiteit 
belangrijk  verkortte,  die  men  beschuldigt.  Ook  op  de  beteekenis  dezer 
Winkler  III.  45 
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insnoering  voor  de  anatomie  en  de  aetiologie  bij  tabes  wordt  opmerkzaam 
gemaakt,  want  ook  Schaffer  ziet  hier  een  zeer  kwetsbare  plek  voor  de 
achterwortelvezels. 

Dan  volgt  de  beschrijving  der  achterstrengen.  Eerst  wordt  aan  de  hand 
van  Lenhossek’s  onderzoekingen  den  bouw  der  streng  nagegaan,  en  de 
onderscheiding  in  korte,  middelmatig  lange  en  lange  achterworteldendriten 
aangenomen.  Vervolgens  wordt  aan  de  hand  der  uniradiculaire  en  plurira- 
diculaire  degeneraties,  een  topographische  of  degeneratieve  achterstreng- 
analyse  beproefd  en  daartegenovergesteld,  de  aan  de  hand  der  ontwikke¬ 
lingsgeschiedenis  verkregen,  z.g.  foetale  of  electief-systematische  strenganalyse, 
zooals  Flechsig-Trepinski  ons  die  hebben  leeren  kennen.  Dit  voert 
tot  een  uitvoerige  en  uitnemende  beschrijving  der  détails  der  uni-  en  pluri- 
radiculaire  degeneraties  van  lumbale,  dorsale  en  cervicale  wortels,  waarmede 
tevens  het  exogene  (achterwortel-)  aandeel  van  den  achterstreng  vastgesteld 
wordt.  De  endogene  systemen,  de  neerdalend  degenereerende,  a.  het  mediaan 
gelegen  spoel  vormige  veld,  b.  S  c  h  u  1 1  z  e’s  kommabundel,  c.  de  baan  van 
Hoche  (Philippe’s  triangle  médian,  Flechsig’s  ovale  mediane  bundel 
in  het  lumbo-sacrale  merg)  en  d.  de  cornu-commissurale  baan  van  Marie 
vinden  een  bespreking. 

Deze  voordracht,  gewichtig  omdat  ook  Schaffer  er  toe  neigt  om  de 
endogene  banen  in  de  achterstrengen  aan  te  zien  als  velden,  die  bij  de 
tabes  niet  ziek  worden,  is  zeer  mooi. 

Zij  bevat  vervolgens  de  beschrijving  der  door  Flechsig  begonnen, 
door  Tre pinski  voortgezette  beschrijving  der  mergontwikkeling  in  de 
achterstrengen,  de  foetale  grenslijnen,  de  plaatsbepaling  van  Frechsig’s 
wortelzonen  in  den  achterstreng  en  hun  opbouw  uit  4  systemen,  en  mij 
is  nergens  een  zoozeer  overzichtelijke  rangschikking  van  het  bekende 
materiaal  over  dit  onderwerp  bekend  geworden,  als  hier  door  Schaffer 
wordt  gegeven.  Al  is  hier  de  monographische  bewerking  niet  doorgevoerd, 
wat  wellicht  voor  den  kenner  aangenamer  zou  zijn  geweest,  dan  is  dit 
overzicht  zoo  eenvoudig  en  gemakkelijk  geschreven,  dat  deze  voordracht 
zich  zeer  bijzonder  leent  om  gelezen  te  worden  door  studenten,  die  anders 
den  bouw  der  achterstrengen  met  het  oog  op  de  tabespathologie  uit  allerlei 
boeken  bijeen  moeten  zoeken,  hem  hier  in  een  40  pagina’s,  kritisch  geschrift, 
bijeen  gedrongen  vinden. 

Eerst  na  deze  inleiding,  die  dan  wel  voor  rekening  van  het  handboek 
zal  moeten  komen,  begint  de  iets  meer  monografische  afdeeling  over  de 
pathologische-anatomie  van  tabes.  Schaffer  kent  de  tabes  naar  haar  locali- 
satie  als  locale-lumbale  en  -cervicale  tabes-  en  als  gegeneraliseerde  tabes.  Naar 
de  intensiteit  van  het  lijden  kent  hij  haar  als  beginnende  en  meer  gevorderde 
ziekte.  Maar  vooral  kent  hij  naar  den  aard  der  uitbreiding  der  degeneratie 
in  de  achterstrengen  bij  de  tabes,  een  topographische  degeneratieve  aan¬ 
doening,  gevolg  van  ziekte  van  een  of  gewoonlijk  van  meer  wortels  in  hun 
geheel,  en  een  electieve  degeneratie  in  den  achterstreng,  die  de  foetale 
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rangschikking  volgt,  en  zelfs  is  aan  te  zien  als  het  gevolg  van  een  proces, 
dat  electief  in  de  wortels,  en  dan  op  de  plaats  der  pia-taille,  bepaalde 
foetale  systemen  uitzoekt. 

In  het  eerste  geval  is  de  uitbreiding  der  laesie  in  den  achterstreng 
bijv.  bij  (de  meest  voorkomende)  de  lumbale  tabes  volkomen  gelijk  aan 
de  op  niet  tabetische  aandoening  der  sacro- lumbale  wortels  volgende 
achterstrengdegeneratie. 

In  het  tweede  geval  zijn  Flechsig’s  wortelzonen  lijdend,  waarbij 
het  3de  systeem  het  eerste  schijnt  aangedaan,  het  2de  en  4de  de  daarop 
volgende  eerst  gestoorden  zijn.  Van  de  endogene  banen  lijden  het  ventrale 
veld  en  de  cornu-commissurale  zone  bijna  nooit.  Of  de  overige  endogene 
banen  eerst  dan  gaan  lijden,  als  alle  exogene  banen  vernield  zijn,  zooals 
Philippe  wil,  acht  de  schrijver  door  Phillippe’s  argumentatie  niet 
bewezen.  Soms  zijn  deze,  maar  altijd  slechts  gedeeltelijk,  reeds  vroeger 
aangedaan,  maar  desniettemin  neigt  ook  hij  stellig  tot  de  onderstelling, 
dat  de  opstijgende  endogene  systemen  ook  in  de  zwaarste  gevallen  van 
tabes  intact  blijven,  en  de  lange  neêrdalende  baan  zelfs  dan  niet  geheel 
vernield  is. 

Voor  zoover  tabes  dan  berust  op  een  ten  slotte  tot  algeheele  Vernieling 
van  wortels  voerend  wortellijden,  rijst  de  vraag  of  de  hypothese  van 
Leyden  (primaire  periphere  neuritis,  die  ten  slotte  het  ganglion  spinale 
passeert)  of  die  van  Oppenheim  (primair  lijden  der  cellen  van  het 
spinale  ganglion)  recht  van  bestaan  hebben.  Deze  meeningen  verwerpt 
Schaffer.  Nageotte’s  voorstelling  (interstitieele  neuritis  bij  den  duralen 
wortelring)  wordt  ten  deele  toegelaten,  en  aan  die  van  Obersteiner- 
Redlich  (wortellijden  bij  de  insnoering,  die  de  pia-mater  teweegbrengt) 
een  zekere  beteekenis  toegekend,  als  een  waarlijk  zwakke  plaats  der  daar¬ 
door  heengaande  neuronen. 

Ik  zal  bij  de  beschrijving  van  het  klinische  gedeelte  niet  lang  stilstaan, 
omdat  het  mij  van  minder  waarde  toeschijnt  dan  het  eerst  genoemde.  De 
indeeling  der  verschijnselen  in  echte  tabes-symptomen,  in  geassocieerde 
symptomen,  en  in  complicaties  schijnt  mij  van  niet  zeer  groote  beteekenis. 

Voor  hem,  die  soms  in  het  dogma  mocht  gevangen  zijn,  dat  „omnis 
„ tabes  e  lue”  voorkomt,  is  de  verstandige  redeneering  over  dit  vraagstuk 
misschien  nuttig  te  lezen.  Zelf  verdedigt  Schaffer  een  aan  Edinger’s 
gedachtengang  ontleende  hypothese,  dat  tabes  zou  zijn,  een  ziekte  door 
overfunctie  van  een  door  een  vergif  (meestal  luetisch)  verzwakt  zenuw¬ 
stelsel.  Tegenover  het  naar  mijn  meening  juiste  standpunt  dat  Schaffer 
in  de  kwiktherapie  theoretisch  inneemt,  kan  hij,  behalve  als  er  nog  duidelijke 
syphilis- verschijnselen  zijn,  zich  slechts  een  zeer  zwak  verdediger  van  de 
kwikkuur  noemen.  Daarmede  kunnen  zij,  die  zooals  Ref.  reeds  sedert  jaren 
kwikkuren  bij  tabes  en  paralyse  schadelijk  achten  —  aperte  lues- verschijn¬ 
selen  natuurlijk  buitengesloten  —  voorloopig  tevreden  zijn. 

Daarentegen  zijn  de  détail-onderzoekingen  van  een  aantal  ruggemergen, 
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waarbij  uitsluitend  de  monograaf  aan  het  woord  is,  bijzonder  leerzaam. 
Daarin  worden  de  achterstreng-laesies  bij  tabes  en  paralyse  vergeleken  en 
met  elkander  geïdentificeerd.  De  negende  voordracht,  waarin  uitvoerig  de 
veranderingen  bij  paratyse  worden  beschreven,  is  recht  leerzaam.  Dit  alles 
leent  zich  echter  moeielijk  voor  een,  toch  al  ruim  uitvoerig  referaat.  Het 
stuk  van  Schaffer  is  stellig  een  aanwinst  voor  de  tabes-paralyse-literatuur. 


Dr.  L.  Loewenfeld,  Der  Hypnotismus.  Handbuch 
der  Lehre  von  der  Hypnose  und  der  Sugges¬ 
tion  mit  besonderer  Berücksichtigung  ihrer 
Bedeutung  für  Medicin  und  Rechtspflege. 
Wiesbaden.  J.  F.  von  Bergmann,  1901. 

Niet  zonder  huivering,  neemt  iemand,  tot  wiens  plichten  het  behoort, 
den  altijd  door  aanzwellenden  stroom  van  de  hypnotische  literatuur  der 
laatste  jaren  te  doorworstelen  een  nieuw  handboek  over  hypnose  ter  hand. 
Bij  Bef.  ten  minste,  is  de  enorme  quantiteit  —  D  e  s  s  o  i  r’s  Bibliographie 
noemt  812  nummers,  Löwenfeld  haalt  alleen  na  1890  een  kleine  300 
nummers  aan  —  van  het  in  die  jaren  geschrevene  niet  altijd  in  staat 
geweest  om  de  belangstelling  in  het  desniettemin  gewichtige  vraagstuk 
gaande  te  houden.  Zaakrijk  was  het  meerendeel  dier  verhandelingen  niet. 

Het  thans  verschenen  handboek  van  Löwenfeld  evenwel  maakt 
een  gunstige  uitzondering;  het  is  door  eenige  bijzonderheden  gekenmerkt, 
die  het  der  lezing  waard  maken  en  mij  nopen  tot  een  aankondiging  in 
dit  Tijdschrift. 

Onwillekeurig  ontvangt  men  altijd  een  prettigen  indruk,  wanneer  een 
boek  begint  met  een  streven  naar  scherpe  bepaling  der  begrippen  die  de 
schrijver  voornemens  is,  om  in  den  loop  van  zijn  betoog  te  gebruiken,  en 
wanneer  de  vooraf  vastgestelde  definities  bij  de  verdere  bewerking  van  het 
boek  inderdaad  worden  volgehouden,  dan  acht  men  dit  een  niet  geringe 
verdienste.  Löwenf eld’s  boek  komt  die  verdienste  toe. 

Na  een,  in  35  bladzijden  afloopend,  overzicht  over  de  historische 
ontwikkeling  der  hypnose,  zijn  de  eerste  drie  hoofdstukken  nagenoeg  uit¬ 
sluitend  gewijd  aan  het  zoeken  naar  definities  voor  de  woorden  suggestie, 
suggestibiliteit  en  hypnose,  in  samenhang  met  de  vele,  elkander  tegen¬ 
sprekende  hypothesen,  die,  al  steunen  zij  ook  alle  op  dezelfde,  thans  wel 
aan  ieder  bekende  feiten,  toch  rondom  de  grondbegrippen  een  groote 
verwarring  hebben  doen  ontstaan. 

De  uit  kritisch  vergelijk  der  heerschende  hypothesen  gevonden  definities 
zijn  soms  wel  langdradig,  maar  zij  worden  regelmatig  volgehouden,  iets 
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wat  op  een  gebied,  waar  niet  zelden,  woorden  als  suggestie  en  hypnose 
in  het  eene  hoofdstuk  in  volmaakt  andere  beteekenis  worden  gebruikt, 
dan  in  een  volgend,  een  niet  te  onderschatten  verdienste  is. 

Onder  suggestie  verstaat  Löwenfeld:  „de  voorstelling  van  een 
„psychischen  of  psycho-physischen  toestand  (Thatbestand),  die  tengevolge 
„van  beperking  of  opheffing  der  associatieve  functies,  door  verwezenlijking  van 
„dien  toestand  een  buitengewone  werking  ontvouwt”.  Een  omslachtige, 
maar  uitvoerig  toegelichte  en  goed  verdedigde  definitie,  waarop  die  der 
suggestibiliteit  als:  „de  eigenschap  van  ieder  normaal  mensch  om  er  tegen¬ 
over  bepaalde  voorstellingen  een  zwak  associatie-orgaan  op  na  te  houden, 
„en  ze  dientengevolge  zonder  kritiek  te  aanvaarden”  min  of  meer  klopt. 

De  hypnose  is  voor  Löwenfeld  een  partieele  slaap  en  deze  met  be¬ 
hulp  van  verschillende  technische  kunstgrepen  (in  originali  te  lezen)  bij 
normale  personen  in  het  leven  geroepen  toestand,  hangt  van  de  hypnoti- 
seerbaarheid  dezer  personen  af.  Deze  wisselt  zeer.  Van  50  pCt.  (Bins- 
w anger)  tot  100  pCt.  (Vogt). 

Al  naar  gelang  der  diepte  van  dien  partieelen  slaap,  waarbij  aan 
F  Orel’s  indeeling  in  „somnolentie,  hypotaxie  en  Somnambulismus”  wordt 
vastgehouden,  komen  de  verschillende  verschijnselen  voor  den  dag,  die  als 
verschijnselen  der  normale  hypnose  worden  beschreven. 

Achtereenvolgens  worden  als  zoodanig  nader  beschreven  de  veranderin¬ 
gen,  die  men  direct  als  verschijnsels  van  verzwakte  associatieve  functies  kan 
opvatten,  en  die  zich  verder  voordoen  als  veranderingen  in  de  wilsbepa- 
lingen  (wilsremming  tot  aboulie  toe),  als  wijzigingen  (soms  stijging)  van 
de  suggestibiliteit,  van  het  geheugen,  van  het  met  de  buitenwereld  mogelijk 
rapport,  van  waarneming  (hallucinaties  en  z.g.  negatieve  hallucinaties 
krijgen  een  afzonderlijk  hoofdstuk),  voelen  en  handeling.  De  beschrijving 
der  reflexen,  van  de  verhoudingen  van  het  circulatie-,  respiratie-  en  vaso¬ 
motorisch  apparaat,  van  secretie  en  stofwisseling  vult  dit  verder  aan. 

Naast  deze  normale  hypnose  komt  het  echter  niet  zelden  voor,  dat 
door  hypnotiseeren  pathologische  toestanden  in  het  leven  worden  geroepen. 
De  pathologische  hypnose,  dikwijls  bij  hysterische  personen  waargenomen, 
behoort  bijv.  er  toe.  Ook  de  fascinatie,  het  kunstmatig  somnambulisme 
zonder  verhoogde  suggestibiliteit  en  de  Yoga-slaap  vallen  als  bijzondere 
vormen  van  hypnose  in  dit  kader.  Is  de  hypnose  opgehouden,  dan  is 
echter  haar  invloed  op  de  normale  persoon  niet  voorbij.  De  verschijnselen, 
die  op  de  hypnose  volgen,  en  toch  door  het  vroeger  bestaan  van  dien 
toestand  veroorzaakt  zijn,  de  posthj^pnotische  verschijnselen  dus  (verweze- 
lijking  van  in  hypnose  gegeven  suggesties,  nadat  de  hypnose  voorbij  is,  enz.) 
worden  evenzeer  geschetst. 

Eerst  daarna  vindt  een  kritiek  der  buitengewone  verschijnselen  van 
het  somnambulisme  plaats. 

Als  zoodanig  noemt  Löwenfeld: 

1°.  Het  helder  zien  (bij  gesloten  oogen,  of  van  bedekte  voorwerpen). 
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2°.  De  transpositie  der  zintuigen. 

3°.  Het  yèr  zien  of  vèr  hooren  (in  ruimte). 

4°.  Het  overbrengen  van  gedachten  zonder  tusschenkomst  der  zintui¬ 
gen  (telepathie). 

5°.  Het  vérzien  (in  tijd)  of  clairvoyance.  De  voorgevoelens  en  tutti  quanti. 

6°.  Het  spreken  van  vreemde  talen  zonder  ze  te  voren  geleerd  te  hebben. 

Een  kritische  zifting  veroorlooft  Löwenfeld  niet  beslist  demogelijk¬ 
heid  van  het  bestaan  van  soortgelijke  verschijnselen  toe  te  geven  of  af  te  wijzen. 
Wel  neigt  hij,  voor  enkele  der  genoemde  verschijnselen  bepaald  tot  ontkenning 
van  hun  voorkomen,  voor  andere  daarentegen  acht  hij  het  mogelijk. 

De  aan  hypnose  verwante  toestanden  volgen  dan.  Noctambulisme, 
spontaan  hysterisch  somnambulisme  en  lethargie,  de  slaap  zelf,  de  hypnose 
bij  dieren  vinden  dus  een  bespreking  voordat  het  eigenlijke  hoofdstuk, 
waarop  het  aankomt,  en  dat  de  naam  van  „Theoretisches”  draagt,  in 
bewerking  kan  worden  genomen. 

Is  hypnose  een  partieele  slaap,  dan  is  dok  Löwenfeld  gedwongen 
om,  evenals  velen  zijner  voorgangers,  in  de  theorie  van  den  slaap  zijn 
uitganspunt  te  zoeken.  Slaap  wordt  door  hem  deels  door  chemische  (te 
veel  vergiftige  stofwisselingsproducten  of  te  weinig  voor  functie  noodzake¬ 
lijke  stoffen)  factoren,  deels  door  physiologische  (cerebrale  slaapanaemie), 
maar  ook  door  psychische  (slaapvoorstelling)  factoren  bepaald  en  is  a  priori 
altijd  partieel  (somnambule  droomen,  enz.). 

Dit  aangenomen  verwijdt  Löwenfeld  aan  de  hand  van  het  door 
hem  geaccepteerde  psycho-ph3Tsische  parallellismus,  zijn  beschouwingen  in 
dier  voege,  dat  hij  een  strenge  scheiding  tusschen  bewuste  en  onbewuste 
processen  verwerpt.  Ook  hij  komt  daarmeê  tot  de  verdediging  van  een 
boven-  en  onderbewustzijn.  Dit  doet  hij  echter  op  zijn  wijze,  zonder  daarom 
twee  of  meer  ikheden  in  den  menscli  aan  te  nemen.  De  eenheid  der 
persoonlijkheid  houdt  hij  door  alles  heen  vast.  Löwenfeld  valt  Dessoir 
en  Si  dis,  voor  wier  meeningen  hij  veel  schijnt  te  voelen,  af.  Het  onbewuste 
ik  van  Si  dis:  dom,  zonder  kritischen  zin,  lichtgeloovig,  serviel  en  laf, 
zonder  moraliteit,  in  staat  om  zonder  scrupules  te  stelen,  te  vergiftigen, 
zijn  beste  vrienden  te  vermoorden,  enz.,  enz.,  vindt  zoomin  als  de  verdub¬ 
beling  der  persoonlijkheid,  in  Löwenfeld  een  voorstander. 

Het  onderbewustzijn  wil  hij  zelfs  niet,  zonder  meer,  geïdentificeerd 
zien  met  de  in  hypnose  aanwezige  bewuste  uitingen.  Löwenfeld  schijnt 
ten  minste  iets  te  voelen  van  de  bezwaren,  die  van  psychologische  zijde 
tegen  zulk  een  onbewust  bewustzijn,  dat  al  naar  het  uitkomt,  geheugen 
bezit  of  dit  mist,  tegen  het  onderbewustzijn  zijn  ingebracht.  In  elk  geval 
is  dit  hoofdstuk  prettig  geschreven,  en  al  draagt  het  m.i.  ook  den  stempel 
der  beginselfout,  die  op  dit  gebied  geoorloofd  schijnt,  zij  hindert  hier  niet 
zoo,  als  bij  vele  soortgelijke  beschouwingen,  misschien  omdat  er  niet  van 
onbewuste  psychische  verrichtingen  gesproken  wordt  en  het  woord  onbewuste 
voorstelling  er  niet  schering  en  inslag  is. 
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De  slothoofdstukken:  De  suggestie  in  de  geneeskunst,  in  het  forum, 
als  drijfkracht  eener  menigte,  zijn  goed  geschreven. 

Voor  de  geneeskunde  ziet  Löwenfeld  de  beteekenis  der  hypnose 
slechts  ten  deele  in  de  realiseering  der  gegeven  therapeutische  suggesties  ; 
even  belangrijk  acht  hij  haar  beteekenis  in  het  gebruik  maken  van  de 
hypnotische  hyperamnesie  om:  a.  amnesieën  te  verbeteren;  b.  om  ziekelijke 
momenten,  die  in  wakenden  toestand  den  patiënt  niet  bekend  zijn,  aan  den 
arts  te  onthullen. 

Tot  zoover  een  gedrongen  overzicht  van  het  nieuwe  handboek,  dat 
goed  gerangschikt  en  helder  geschreven,  een  voldoende  overzicht  geeft 
van  het  hypnose-vraagstuk,  om  het  een  der  meest  aanbevelenswaardige 
handboeken  te  mogen  noemen. 
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chaqi 
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(wf) 

Truncu8encephali±  Rhinen- 
cephalon . 

25 

20.5948  »/o 

±  1.015  o/0 

±  0.203  % 

20.3544  «/o 

±  0.754 

Rhinencephalon . 

20 

8.207  % 

±  0.473  % 

±0.107  o/o 

8.0465  o/o 

±  0.51t 

Gyrus  subfrontalis  .  .  . 

20 

3.7405  «/o 

±  0.452  o/o 

±0.102  % 

3.6935  % 

±  0.411 

Gyrus  subparietalis  .  .  . 

20 

2.1305  % 

±  0.284  o/0 

±  0.064  o/o 

1.9605  o/o 

±  0.26t 

Gyrus  hippocampi  .  .  . 

20 

2.3875  % 

±  0.185  o/0 

±  0.040  o/0 

2.4755  o/o 

±  0.19t 

Ganglions  basilaires  ± 
Corps  calleux  +  Insula . 

20 

12.2705  % 

±  0.475  o/0 

±  0.108  o/0 

12.161  % 

±  0.49t 

Corps  calleux . 

10 

2.167  o/o 

±  0.218  o/0 

±  0.071  % 

2.142  % 

±  0.27t 

Insula . 

10 

2.420  % 

±  0.274  o/0 

±0.09  o/o 

2.436  o/o 

±  0.24t 

Ganglions  de  la  base  .  . 

10 

7.672  °/0 

±  0.403  o/0 

±  0.127  % 

7.757  % 

±  0.394 

Reste  du  pallium  (Hémis¬ 
phère  moins  le  rhinen¬ 
céphale,  le  corps  calleux, 
l’insula  et  les  ganglions 
de  la  base) . 

25 

79.34  o/0 

±  1.019  % 

±  0.204  °/o 

79.62  % 

±  0.81t 

Lobus  frontalis . 

25 

32.1672  °/o 

±  1.126  o/0 

4-  0.225  % 

32.2804  o/o 

±  0.874 

Gyrus  frontalis  superior. 

25 

8.8796  o/0 

±  0.778  o/0 

±  0.156  % 

9.1736  % 

±  0.75t 

Gyrus  frontalis  médius  . 

25 

12.376  o/0 

±  0.767  o/o 

±  0.153  % 

11.8384  o/0 

±  0.744 

Gyrus  frontalis  inferior  . 

25 

4.522  «  jo 

±  0.520  o/0 

±0.104  o/0 

4.7912  % 

±  0.31t 

Gyrus  centralis  anterior. 

25 

6.3552  o/o 

±  0.417  o/0 

±  0.083  o/o 

6.5144  «/o 

±  0.454 

Lobus  parietalis . 

23 

21.2078  o/0 

±  0.874  o/0 

±  0.182  % 

21.658  o/o 

±  0.66t 

Gyr.  centralis  posterior  . 

25 

4.2688  o/0 

±  0.304  o/o 

±  0.061  o/o 

4.6528  o/o 

±  0.27 5 

Gyr.  parietalis  superior  . 

25 

7.1232  % 

±  0.625  °/o 

±  0.125  o/o 

7.35  o/o 

±  0.602 

Gyr.  supramarginalis  .  . 

23 

3.3395  »/o 

±  0.248  % 

±  0.051  % 

3.4121  o/o 

±  0.382 

Gyr.  angularis . 

23 

4.3213  % 

±  0-502  o/0 

±  0.105  % 

3.6787  o/o 

±  0.374 

Gyr.  pariet,  infer.posterior 

23 

2.0522  o/0 

±  0.381  % 

±  0.079  o/0 

2.4636  «/o 

±  0.465 

Lobus  temporo-occipitalis 

23 

26.0117  o/0 

±  0.999  o/o 

±  0.208  o/0 

25.68  o /o 

±  0.915 

Gyr.  temporalis  I  .  .  .  . 

23 

4  9356  o/0 

±  0.362  % 

±  0.075  o/0 

5.0321  % 

±  0.351 

Gyr.  temporalis  II.  .  .  . 

23 

5.3935  o/0 

±  0.487  o/o 

±  0.101  % 

5.4356  % 

±  0.435 

Gyr.  temporalis  III  .  .  . 

23 

4.6782  o/0 

±  0.498  o/0 

±0.104  o/0 

4.3791  % 

±  0.445 

Gyrus  cuneus . 

23 

3.6378  o/0 

±  0.430  o/0 

±  0.09  o/o 

3.652  % 

±  0.345 

Gyr.  lingualis  +  Gyri  po¬ 
lares  occipitalis.  .  .  . 

23 

4.1413  o/0 

±  0.351  o/0 

±  0.073  o/0 

4.0496  % 

±  0.458 

Gyr.  fusiformis . 

23 

3.377  o/0 

±  0.536  o/0 

±  0.112  o/o 

3.2096  % 

±  0.328 

wf  désigne  l’erreur  probable  pour  chaque  observation  et 
WF  désigne  l’erreur  probable  des  moyennes  et  se  calcu 


de  femmes 

Hémisphères  droits  d’hommes 

Hémisphères  gauches 

d’hommes 

Erreur 
probable 
dans  les 
moyennes 

(WF) 

Pourcen¬ 

tage 

moyen 

Erreur  pro¬ 
bable  pour 
chaque 
observation 

(wf) 

Erreur 
probable 
dans  les 
moyennes 

(WF) 

Pourcen¬ 

tage 

moyen 

Erreur  pro¬ 
bable  pour 
chaque 
observation 
(wf) 

Erreur 
probable 
dans  les 
moyennes 

(WF) 

±  0.151  o/0 

19.9604  % 

±  1.146  o/0 

±  0.229  o/o 

20.1948  o/0 

±  0.666  % 

+  0.133  % 

±  0.117  % 

7.6235  ô/0 

±  0.593  o/o 

+  0.135  % 

7.96  o/o 

±  0.420  o/0 

+  0.095  % 

±  0.094  »/o 

3.5425  ô/0 

±  0.433  o/0 

±  0.098  o/0 

3.643  «/o 

±  0.406  o/o 

+  0.092  «/o 

!  ±  0.059  % 

1.9555  o/0 

±  0.249  % 

±  0.057  °/0 

2.091  °/o 

±  0.242  o/0 

+  0.055  o/0 

±  0.040  o/ o 

2.203  °/o 

±  0.186  o/0 

±  0.043  °/0 

2.3075  o/o 

+  0.195  o/0 

±  0.04  °  jo 

±  0.112  o/0 

11.818  o/0 

±  0.475  °/0 

+  0.103  o/0 

11.83  % 

±  0.551  o/0 

+  0.125  o/0 

±  0.086  °/o 

2.187  o/o 

±  0.388  o/0 

+  0.123  o/0 

2.072  o/o 

±  0.233  o/0 

+  0.073  o/0 

±  0.078  °/0 

2.486  o/o 

±  0.288  o/0 

+  0.091  o/0 

2.498  % 

±  0.201  % 

+  0.064  % 

+  0.125  % 

7.226  % 

±  0.434  o/o 

±  0.137  o/o 

7.355  % 

±  0.471  % 

+  0.150  % 

±  0.161  % 

79.8356  % 

±1.176  o/0 

±  0.235  °/0 

79.5726  % 

±  0.749  o/0 

±0.140  % 

±  0.175  % 

31.9188  % 

±  1.072  °/0 

+  0.212  % 

31.997  o/0 

+  0.781  o/0 

+  0.156  o/0 

'  +  0.151  «/o 

9.0576  o/0 

±  0.633  o/0 

±0.126  o/0 

8.8764  % 

+  0.606  % 

±  0.121  o/0 

±  0.149  «/o 

11.4352  % 

+  0.679  «/o 

±  0.136  o/o 

10.629  o/0 

+  0.633  o/0 

±  0.126  % 

±  0.064  °/o 

4.8688  o/0 

±  0.391  % 

±  0.080  °/0 

5.2892  «/o 

±  0.551  o/0 

±  0.110  % 

~r  0.09  °/0 

6.4877  o/0 

±  0.331  o/0 

±  0.066  °/0 

7.06  o/o 

±  0.362  o/o 

±  0.072  % 

±  0.180  °/0 

21.361  % 

±  1.012  % 

±  0.21 1  % 

21.9978  °/0 

±  0.963  °/0 

±  0.200  o/0 

±  0.057  % 

4.3868  % 

-f-  0.304  °/o 

±  0.061  o/0 

4.7756  o/o 

±  0.351  o/o 

+  0.070  % 

±0.120  % 

7.5321  o/0 

±  0.489  o/0 

±  0.094  % 

7.4029  o/o 

±  0.486  o/0 

±  0.100  o/0 

±  0.080  o/0 

3.2365  % 

±  0.322  o/a 

±  0.069  o/0 

3.27  «/o 

±  0.422  o/0 

±  0.090  o/0 

±  0.078  o/0 

4.0834  o/o 

±  0.426  o/0 

±  0.089  o/0 

3.6672  % 

±  0.478  o/0 

±0.102  o/0 

±  0.097  % 

2.1187  °/0 

±  0.373  o/0 

±  0.079  % 

2.733  o/o 

±  0.624  % 

+  0.133  ° /o 

±0.190  % 

26.5204  «/o 

±  0.848  o/0 

±  0.177  o/0 

25.8423  % 

+  0.894  o/0 

±0.190  o/0 

±  0.073  % 

5.231  % 

±  0.462  o/0 

±  0.096  o/0 

5.239  % 

±  0.475  o/0 

+  0.101  °/0 

±  0.090  °/0 

5.5117  o/0 

±  0.507  o/0 

±  0.106  o/0 

5.5472  o/o 

±  0.461  o/0 

+  0.098  % 

±  0.092  % 

4.8044  o/o 

±  0  526  o/0 

±  0.110  % 

4.584  % 

±  0.508  % 

+  0.108  % 

±  0.072  % 

3.6217  o/0 

±  0.407  o/0 

±  0.085  o/0 

3.552  o/o 

+  0.352  o/0 

±  0.075  % 

±  0.095  °  « 

3  99  o/o 

±  0  465  o/0 

±  0.097  o/0 

3.8641  % 

+  0.465  % 

+  0.099  o/0 

±  0.068  °/0 

3.2739  o/0 

±  0.422  o/o 

±  0.088  % 

3.0845  % 

+  0.324  % 

±  0.069  o/0 

calcule  d’après  la  formule:  wf  =  ,  x— 2 X  0.845 
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CORNELIS  WINKLER,  Opera  omuia.  Tone  ///. 


Fig.  VII.  Graphical  representation  of  the  duration  of  the  pulse  in  quiet  half-sleep,  during  and 
after  the  solving  of  a  sum  done  by  ■■■ 

As  sum  7  to  be  multiplied  by  itself  was  chosen.  The  result  2261  was  incorrect. 

The  duration  of  the  pulsations  has  been  given  in  hundredth  of  seconds.  At  every  astérie  the 
inspiration  begins. 

Besides  the  influence  of  the  respiration  other  oscillations  in  the  duration  of  the  pulsations  are 
also  perceptible.  During  the  sum  the  duration  of  the  pulse  becomes  shorter,  this  continues  even  for 
some  time  after  the  sum,  after  that  every  pulsation  lasts  longer  than  before.  The  reaction  is  still 

(De  Vye,  March  1898). 
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CORNELIS  WINKLER.  Opera  Omnia.  Tome  III. 


Fig  VIII — XIII.  Changes  of  the  respiration  during  the  sum  from  a — b. 

In  all  figures:  1  =  the  pulsation  of  the  arteria  radialis.  2  =  the  abscis.  8  =  the  tuning-fork  of  5  vibrations  per  second.  4  =  the  respiration  (the  descending  line  is  the  inspiration). 


/j  3  II  17  n  IS  U  3 *  //  2]  Oj  U  0Ä  1/  os  2j  C.J  IS  M  “  2  11  1  fe  II  U  "  13  M  II  U  2«  II  JH  U  U  11  H  M  i-S  I  )M 


li  25  I*  2  6  1-5  3  11  11  «1  l<j 


10  1 2  II  1.9  10  I. 


<j  II  l.tj  w  U  il  3  8  II  3é  li  3S  li  1,5  3*  11  Jj) 


j  II  im\i.I  16  I  /./  2.s\l.  m|o^  7|o6  w  ]•#  2l|oi  If  !y|01  J.^1;  1.6  J  i  Ijj]! 


2.J  |/.i  i  6  (e-J  2'6|  I- 


Fig.  VTIL  Daring  the  sum,  respiration  quick, 
expiration  restrained,  inspiration  becomes  deeper. 
After  the  sum  the  expiration  is  lengthened. 

The  ciphers  give  the  duration  of  the  in-  and 
expiration  in  seconds.  Sum  76  <76.  ("Winkler, 
July  1898). 

Fig.  IX.  During  the  sum  the  respiration  beco¬ 
mes  quicker,  after  preceding  long  expiration  it 
becomes  less  extensive,  the  inspiration  becomes 
deeper.  After  the  sum  the  expiration  is  lengthened. 
Ciphers  as  in  fig.  VIII.  Sum  59  X  59.  (Wiardi 
Beckman,  July  1898). 

Fig.  X.  During  the  sum  the  respiration  beco¬ 
mes  very  quick,  the  expiration  less  extensive,  the 
inspiration  deeper.  Then  the  expiration  is  some¬ 
what  lengthened.  Ciphers  as  before.  Sum  47  X  47. 
(Kleyn,  July  1898). 
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Fig.  XI.  During  the  sum,  the  expi- 
^  ration,  which  is  long  at  first,  is  conti- 

'  3  nually  interrupted  by  quicker  inspira¬ 

tions.  It  becomes  less  and  less  extensive 
and  makes  place  for  deeper  inspiration. 
After  the  sum  lengthened  expiration. 
(Van  der  Plaats,  July  1898). 

Fig.  XII.  During  the  sum,  nothing 
but  exceedingly  quick  and  superficial 
respiration.  Then  slightly  longer  expi¬ 
ration.  Ciphers  as  above.  Sum  88  X  88. 
(Dr.  Ruitinga,  Sept.  1898). 

Fig.  XIII.  During  the  sum  the 
respiration  becomes  quick  and  super¬ 
ficial,  with  somewhat  deeper  inspiration 
than  before.  After  that  long  expiration 
and  deep  inspiration.  Sum  32  X  32. 
(Utermbhlen,  Sept.  1898). 
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Fig.  XV — XIX  Changes  in  the  extremities  during  the  sum. 
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Fig.  XIX.  Tracing  of  the  local  volume  registered  with  air-cushions  above  the  exten¬ 
sor  muscles  of  the  lower  part  of  the  arm  and  above  the  muscles  of  the  calf. 

A  that  on  the  extensor  muscles  of  the  arm, 

B  that  on  the  muscles  of  the  calf. 

During  the  sum,  the  air-cushion  on  the  muscles  of  the  calf  notes  down  the  usual 
volume-curve,  as  is  represented  in  fig.  XV  for  the  fingers.  The  curve  on  the  extensor 
muscles  rises  as  a  consequence  of  the  tension  of  the  muscles  w'hich  takes  place. 

(Wiardi  Beckman,  Sept.  1898) 


Jig.JHZ 


Fir.  XVII  and  XVIII.  Tracings  of  the  local  volume  registered  with  small  air-cushions  over  the  extensor  muscles  (a)  and  over  the  flexor 
museks  (6)  of  the  lower  part  of  the  arm.  c.  abscis.  d.  tuning-fork  with  2  vibrations  per  second. 

f  Darin»  the  sum  curve  a.  rises,  curve  b.  not  or  it  goes  down.  The  rise  is  dependent  on  the  increase  in  tension  of  the  extensors,  which  does 
not  take  place  in  the  flexors  or  in  a  far  smaller  degree.  (Langelaan,  Sept.  1898). 


Fig.  XX  (Winkler,  Sept.  1898).  Fig.  XXa  (Wiardi  Beckman, 
Sept.  1898).  Fig.  XXÆ  (Langelaan,  Sept.  1898).  Tracings  registered 
with  immovable  air-cushions  on  the  muscles  of  the  neck.  The  tracing 
rises  at  every  inspiration,  because  the  head  threatens  to  be  thrown  a 
little  backwards  through  the  tension  of  these  muscles.  This  happens  in 
a  far  greater  measure  during  the  sum. 


KgXVla 


Fig.  XV.  Change  of  the  volume  of  the  fingers  registered  with  the 
caoutchouc  air-cylinder  of  H allion  and  Comte. 

During  the  sum  (multiplication:  17  and  19)  this  curve  goes  down 
after  a  short  slight  rising.  The  volume  of  the  fingers  decreases  accordingly 
(Winkler,  June  1898). 

Fig.  XVI.  Change  of  the  pressure  of  the  blood  in  the  capillaria 
registered  with  Mosso’s  sphygmomanometer.  In  fig.  XVI«  the  opposing 
pressure  is  +  30  mM.  Hg. 

During  the  sum  the  tracing  rises  and  the  deviations  increase.  In 
fig.  XVIi  the  opposing  pressure  is  ±  50  mM.  Hg.,  that  is  the  optimum, 
with  which  the  greatest  deviations  are  obtained.  During  the  sum  the 
tracing  rises,  but  the  deviations  become  smaller.  So  the  blood-pressure 
increases  during  the  sum.  (Winkler,  Sept.  1898). 
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Fig.  XXIV — XXVIII.  Changes  of  respiration  and  pulsation  during  the  stimulation  of  point  16  (see  fig.  XX — XXIV,  on  page  335)  of  the  cortex  of  the  brain  of  dogs. 
In  all  curves  the  abscis  and  the  time  have  been  registered.  Time  by  a  tuning-fork  with  2  vibrations  per  second. 
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Fig.  XXIV.  Respiration  and  pulsa¬ 
tion  of  a  dog  registered  i  July,  15th  1898). 
Ad  d  and  e  —  point  15  and  16  the  cor¬ 
tex  is  stimulated  with  a  weak  induction 
current  i  distance  of  the  coils  11  cM.) 
During  the  stimulation  acceleration  of 
the  respiration,  specially  shortening  of 
the  expiration,  which  continues  for  some 
time  after  the  stimulation.  Then  strong 
lengthening  of  the  expiration. 

Fig.  XXV.  Respiration  and  pulsation 
of  a  dog  (July  12th  1898).  At  e  =  point 
16  the  cortex  is  stimulated.  Quick  and 
superficial  respiration,  during,  long  ex¬ 
piration  after  the  stimulation. 

Fig.  XXVI  and  XXVII.  As  before  of 
a  dog  July  9th  1898).  At  III  stimulation 
of  point  16  with  a  moderately  strong 
current  (distance  of  the  coils  8  à  9  cM). 
During  the  stimulation  tendency  to  deep 
inspiration  and  acceleration  of  the  pulse. 
Then  lengthening  of  expiration  and 
retardation  of  the  pulse. 

Fig.  XXVIII.  Respiration  (a)  and  pul¬ 
sation  b)  of  a  dog  (July  27th  1898).  At 
16  stimulation  with  the  induction  current 
during  the  time  indicated  by  the  signal. 
In  every  phasis  of  the  respiration,  both 
in  inspiration,  and  expiration,  deep  in¬ 
spiration  and  acceleration  of  the  pulse, 
as  well  as  quicker  respiration  takes  place. 
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